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PRÉFACE 


DE  LA  SECONDE  ÉDITION. 


Dix  années  se  sont  écoulées  depuis  que  nous  avons 
fait  paraître  la  première  édition  'de  ce  Traité.  Dès  lors, 
séparés  par  la  distance,  mais  toujours  unis  par  la  com- 
munauté de  la  pensée,  nous  avons  continué  à travailler  avec 
une  parfaite  conformité  de  vues  au  perfectionnement  de 
notre  ouvrage. 

LTin  de  nous,  demeuré  sur  le  théâtre  de  nos  premiers  tra- 
vaux, s’est  trouvé  dans  Paris  activement  mêlé  au  mouvement 
scientifique  qui  anime  la  jeune  génération  médicale  , et  il 
a pu  s’associer  aux  progrès  de  celte  branche  de  la  pathologie 
à l’avancement  de  laquelle  nos  propres  recherches  n’ont 
peut-être  pas  été  tout  à fait  étrangères.  L’autre,  appelé  à 
exercer  la  médecine  dans  une  des  villes  de  l’Europe  où 
l’étude  des  maladies  de  l’enfance  a été  cultivée  avec  le  plus 
de  succès,  s’est  efforcé  de  suivre,  quoique  de  loin,  les 
bonnes  traditions  dont  les  Odier  et  les  Jurineont  transmis 
l’héritage  à la  Faculté  de  Genève. 

Cependant,  si  le  but  vers  lequel  nous  avons  dirigé  nos 
efforts  est  resté  le  même , les  moyens  qui  nous  ont  été 
offerts  pour  l’atteindre  ont  en  partie  changé  de  nature  . La 
pratique  civile  s’est  ajoutée  pour  chacun  de  nous  à celle 


I 
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des  hôpitaux,  et  elle  a introduit  dans  notre  expérience  mé- 
dicale de  nouveaux  éléments  rpii  nous  ont  permis  de  cor- 
ligci  plusieiiis  imperfections,  et  de  combler  certaines 
lacunes  de  notre  premier  ouvrage. 

En  effet,  et  celte  rcmarcpic  est  surtout  applicable  aux 
maladies  de  1 enfance,  si  les  recherches  faites  au  sein  des 
hôpitaux  forment  la  hase  d’une  médecine  savante,  les  ohser- 
\ations  recueillies  on  ville  sont  le  fondement  solide  de  la 
médecine  pratique.  Le  médecin  de  la  famille  voit  renfanl 
naître  et  se  développer;  il  connaît  ses  antécédents  héré- 
ditaires, il  peut  le  suivre  dans  la  vie,  et  par  son  passé  juger 
de  son  avenir.  Appelé  le  plus  souvent  au  début  du  mal,  il 
observe  par  lui-mcme  les  symptômes  fugitifs  mais  impor- 
tants qui  caractérisent  la  première  période  de  la  maladie; 


une  mère  attentive  veille  elle-même  à l’exécution  ponctuelle 
des  prescriptions  qu’il  donne,  et  le  met  au  courant  de  tout 
ce  qui  s’est  passé  dans  l’intervalle  de  ses  visites. 

Une  grande  partie  de  ces  avantages  est  refusée  au 
médecin  de  riiôpitaî,  mais  il  peut  en  revanche  exercer  dans 
1 établissement  qu’il  gouverne  un  pouvoir  incontesté,  expé- 
rimenter sur  une  grande  échelle,  et  se  livrer  à des  inves- 
tigations anatomiques  plus  nombreuses  et  plus  complètes. 

Il  résulte  de  ces  différences  générales  d’observation  et 
de  pratique,  que  la  position  la  plus  favorable  pour  un  mé- 
decin est  de  pouvoir  puiser  les  éléments  de  son  savoir  à 
deux  sources  aussi  diverses.  Quant  à nous,  nous  pouvons 
dire  que  notre  pratique  civile ^ en  étendant  la  sphère  de 
notre  expérience,  a servi  tout  à la  fois  de  sanction  et  de 
complément  à nos  premières  recherches,  cl  a démontré 
que  la  plupart  des  résultats  auxquels  nous  étions  arrivés, 
étaient  bien  le  fruit  d’une  observation  rigoureuse  et  d’une 
sévère  analyse. 

La  manière  dont  nous  avions  envisagé  notre  sujet  dans 
la  première  édition  de  ce  Traité  nous  a valu  le  reproche 
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crùlrc  trop  anatomistes;  on  nous  birimeru  peut-être  au- 
jourd’luii  d’avoir  réservé  une  trop  grande  place  aux  ques- 
tions de  doctrine  et  à l’étiologie  ; mais  nous  répondrons 
qu’en  nous  éloignant  des  bancs  de  l’école,  nous  avons  re- 
connu, avec  un  grand  nombre  de  nos  plus  illustres  de- 
vanciers, que  l’autopsie  n’est  pas  le  dernier  mot  de  la  mé- 
decine et  que  l’étude  du  cadavre  ne  saurait  seule  donner  lu 
clef  des  phénomènes  de  la  vie. 

iVous  ne  voudrions  pas  cependant  qu’on  se  méprît  sur  le 
sens  de  ces  paroles,  et  qu’on  nous  accusât  de  professer  pour 
l’anatomie  pathologique  un  dédain  qui  est  bien  loin  de  notre 
pensée.  Nous  regardons  toujours  cette  partie  de  la  médecine 
comme  une  des  plus  précieuses  conquêtes  de  la  science 
moderne.  La  place  étendue  que  nous  lui  avons  conservée 
dans  cet  ouvrage  servirait,  à défaut  d’une  profession  de  foi 
plus  explicite , à nous  justifier  pleinement. 

Mais  à mesure  que  les  années  s’écoulent,  à mesure  aussi 
l’horizon  s’étend , l’esprit  s’élargit  et  l’on  se  demande  si 
l’influence  de  préoccupations  trop  exclusivement  anato- 
miques n’a  pas  souvent  fait  prendre  l’effet  pour  la  cause, 
le  résultat  de  l’affection  pour  l’affection  elle-même. 

Éclairés  par  les  progrès  du  temps  et  par  l’expérience  , 
nous  avons,  sans  quitter  entièrement  la  voie  du  soli- 
disme,  fait  un  pas  de  plus  vers  l’humorisme  et  vers  le  vita- 
lisme, ou,  pour  mieux  dire,  nous  avons  puisé  dans  chaque 
doctrine  ce  qu’elle  nous  a offert  d’essentiellement  pratique 
et  de  vraiment  utile. 

Ce  n’est  pas  une  transformation  que  nous  avons  fait  subir 
à nos  idées,  c’est  une  simple  évolution.  La  plus  grande 
partie  des  vues  que  nous  développons  aujourd’hui  étaient 
contenues  en  germe  dans  nos  premières  recherches  ; car 
dès  l’origine  nous  avons  toujours  accordé  beaucoup  plus  de 
valeur  à l’altération  de  l’ensemble  de  la  santé  qu’à  la  ma- 
ladie locale  elle-même. 


VI 


l’HÉKAfiE 


Aiijoui'criiui , {juidus  par  ce  principe  (jue  la  nature  est 
avare  de  causes  et  j)rodi}juo  de  résultats,  nous  soinines  con- 
vaincus (|ue  les  maladies  locales  si  nombreuses  et,  d’après 
les  idées  dominantes,  si  nettement  séparées,  no  sont  le  plus 
souvent  cpie  le  résultat  d’un  petit  nombre  d’étals  morbides 


généraux. 

La  médecine  française  tend  évidemment  à s’engager  dans 
cette  voie,  et,  après  s’ôlre  illustrée  pendant  la  première 
moitié  de  ce  siècle  par  l’étude  des  maladies  des  organes, 
elle  signalera  ses  progrès  futurs  en  s’attachant  k caracté- 
riser les  affections  générales.  Pour  un  grand  nombre  de 
maladies  l’importance  de  l’état  local  ira  chaque  jour  en 
s’effaçant  devant  celle  de  la  cause,  et  l’époque  n’est  peut- 
être  pas  très  éloignée  où  un  homme  de  génie,  renouant  la 
chaîne  des  temps,  rajeunira  les  doctrines  des  anciens  en 
leur  donnant  pour  appui  les  admirables  découvertes  de 
la  science  moderne. 


]\Iulla  renascenlur  quæ  jam  cecidere,  cadentque 
Qnæ  iiimc  suiit  iu  honore. 

Mais  ce  n’est  pas  nous,  humbles  travailleurs,  qui  pouvons- 
nourrir  la  prétention  de  changer  ainsi  la  face  de  la  science. 
Notre  rôle  est  plus  modeste.  « Nous  laissons , comme  le 
disait  Stoll , k celui  qui  veut  construire  l’édifice,  le  soin  de! 
régler  ce  qui  concerne  l’ordre  et  la  distribution  ; quant  k 
nous,  qui  ne  sommes  qu’au  service  de  rarchilccle,  nous 
croyons  avoir  rempli  notre  Ikche  en  rassemblant  quelques 

matériaux  dont  il  puisse  faire  usage.  » 

Si  le  temps  et  la  réflexion  ont  modifié  nos  doctrines,  ils 
n’ont  rien  changé  k notre  méthode;  nous  avons,  comme  par 
le  passé,  pris  pour  règle  de  nos  travaux  l’observation  et 
l’analyse;  mais,  tout  en  conservant  dans  rélude  des  faits  la 
rigueur  et  la  précision  du  procédé  scientifique,  nous  avons 


vu 
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pu  imprimer  à notre  ouvrage  ce  caractère  crutilité  pratique 
qu’une  plus  longue  expérience  pouvait  seule  lui  donner. 

On  trouvera  dans  V Inlroduclion  l’exposition  de  nos 
idées  sur  la  manière  dont  rcnsemble  de  la  médecine  de 


l'enfance  doit  être  envisagé , ainsi  que  l’énoncé  des  prin- 
cipes qui  nous  ont  servi  de  guides.  Cette  partie  de  notie 
livre,  où  nous  traitons  de  la  pathologie  générale,  a reçu  de 
nombreuses  additions. 

Des  modifications  bien  plus  nombreuses  encore  ont  été 
faites  dans  la  pathologie  spéciale.  La  plus  considérable  est 
l’incorporation  dans  notre  cadre  nosologique  de  la  plupart 
des  maladies  de  la  première  enfance,  auxquelles  le  défaut 
d’observations  personnelles  nous  avait  engagés  à refuser 
une  place  dans  notre  précédente  édition. 

Si  nous  avons  continué  à faire  de  notre  expérience  la  base 
de  nos  études,  nous  n’avons  pas  négligé  pour  cela  de  pro- 
fiter des  éléments  d’instruction  qui,  placés  à notre  portée, 
pouvaient  servir  de  complément  et  de  contrôle  à nos  pro- 
pres travaux.  La  lecture  attentive  de  la  littérature  médi- 
cale contemporaine  et  de  fructueuses  conversations  avec 
nos  confrères  nous  ont  permis  d’utiliser  bien  des  rensei- 
gnements précieux,  en  sorte  que  nous  pouvons  dire,  comme 
Fuller,  qui  avait  puisé  à toutes  les  sources  : 

« Non  pauca  ex  opliniis  aiictoribus  decerpsi,  qiiœdam  cd) 
amicis  inipelravi , partem  longe  maximarn  e propria  praxi 
selegi.  » 


Paris  cl  (Jciicvc,  avril  1853. 
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Dès  les  premiers  temps  cie  la  médccinej  on  avait  reconnu 
que  plusieurs  affections  sont  spéciales  à l’enfance;  mais  on 
avait  trop  oublié  que  celles  qui  sont  communes  à tous  les 
âges  subissent  de  nombreuses  modifications,  suivant  l’époque 
de  1 existence  à laquelle  elles  se  manifestent.  C’est  avec  raison 
qu’un  savant  médecin  de  l’Allemagne  a dit  : In  libris  ul  efjrefjiis 
qui  morbos  infantiles  perlractant , ii  imprimis  et  unice  fere 
exponuntur,  qui  huic  œtati  peculiares  sunt  et  aliàs  quideni 
rarissime  oceurrunt. 

Depuis  quelques  années,  cependant,  on  accorde  une 
attention  plus  sérieuse  aux  traits  particuliers  qu’offrent 
dans  le  premier  âge  les  maladies  qui  lui  sont  communes 
avec  les  autres  périodes  de  la  vie.  Celte  tendance  s’est 
relevée  en  Angleterre,  en  Allemagne  et  en  France  par  un 
grand  nombre  de  publications.  Mais  tandis  que  les  médecins 
étrangers  cherchaient  à réunir  en  un  corps  de  science  leurs 
connaissances  sur  celte  branche  de  la  pathologie,  les  méde- 
cins français  se  bornaient  à quelques  recherches  partielles, 
et  négligeaient  les  travaux  d’ensemble.  Des  recueils  de 
mémoires,  des  traités  généraux  ont  été  publiés  à Berlin,  à 
Leipzig,  à Prague,  à Vienne  , à Dublin  et  à Londres  , tandis 
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qu’à  Paris,  à l’époque  où  nous  avons  commencé  nos  re- 
cherches (janvier  1837),  il  n’existait  aucun  traité  sur  les 
maladies  de  cette  période  de  l’enfance  qui  s’étend  de  la  Fin 
de  la  première  année  à la  puberté. 

Il  y avait  là  une  (grande  lacune  à remplir;  et  dans  le  des- 
sein d’en  combler  une  partie,  nous  commençâmes  à rassem- 
bler des  matériaux.  C’est  en  1838  que  fut  publié  le  premier 
fragment  de  nos  recherches  (1).  Nous  prîmes  alors  l’enga- 
gement de  faire  paraître  une  série  de  monographies  sur  les 
principales  affections  du  jeune  âge  ; nous  déplorions  de  voir 
la  pathologie  de  l’enfance  manquer  d’un  historien,  et  nous 
nous  adressions  à 1 avenir  en  disant  .*  Un  bon  livre  sur  les 
maladies  des  enfants  est  encore  un  ouorage  à faire.  Cet 
ouvrage,  que  nous  appelions  de  tous  nos  vœux , nous  avons 
hésité  longtemps  à l’entreprendre  nous-mêmes,  car  nous 
'étions  les  premiers  à reconnaître  qu’un  travail  de  si  longue 
haleine  exigeait  une  expérience  plus  étendue  que  la  nôtre. 

Jaloux  toutefois  de  remplir  nos  promesses,  nous  n’avions 
pas  cessé  de  recueillir  de  nombreuses  observations,  et  nous 
aurions  probablement  poursuivi  nos  publications  en  prenant 
la  voie  de  la  presse  médicale  périodique,  ou  en  suivant  la 
méthode  que  nous  avions  précédemment  adoptée,  si  une 
circonstance  spéciale,  en  agrandissant  le  champ  de  nos 
études,  ne  nous  eût  permis  de  donner  plus  de  développement 
a nos  recherches.  L’administration  générale  des  hôpitaux 
civils  de  Pans,  à la  suite  d’un  concours  favorable,  accorda  à 
1 un  de  nous  une  prolongation  de  deux  années  d’internat  à 
hôpital  des  Enfants  malades;  nous  pûmes  ainsi  légitime- 
ment entreprendre  une  œuvre  dont  le  défaut  de  matériaux 
su^isants  nous  avait  d’abord  détournés.  Cependant,  nous 
ceiant  toujours  de  nos  propres  forces,  nous  avons  attendu 
longtemps  qu’un  plus  habile  que  nous  publiât  un  ouvrage 


(1)  Maladies  des  enfants,  aflections  de 


poitrine,  1^*  partie,  pneumonie,  1838. 
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f|UG  lu  scioncc  rccluiücul  a l)oii  droll.  Maïs  noire  allenlo 
ayant  clé  vainc,  nous  nous  sommes  décidés  à réunir  datis  un 
traité  tous  les  résultats  de  notre  observation. 

Du  moment  où  nous  avons  pris  celte  détermination,  nous 
en  avons  lait  part  au  public  dans  ([uebpies  articles  publiés 
dans  un  des  principaux  organes  de  la  presse  médicale  de  Paris 
{Archives  de  médecine,  1840).  En  même  temps,  notre  éditeur 
annonçait  de  son  côté  notre  ouvrage  par  une  autre  voie  de 
publicité.  Ce  n’est  qu’une  année  plus  tard,  et  au  moment 
môme  où  nous  mettions  la  dernière  main  à nos  travaux,  que 
nous  avons  vu  successivement  annoncer  plusieurs  traités  sui- 
te sujet  de  nos  recherches.  Les  dates  que  nous  venons  de 
rappeler  indiquent  suffisamment  que  l’idée  première  et 
l’exécution  de  notre  ouvrage  nous  appartiennent  en  entier. 

Faciliter  aux  médecins  l’étude  si  difficile  des  maladies  des 
enfants  et  leur  fournir  un  guide  qui  puisse  leur  être  utile’ 
au  lit  des  malades , a été  le  principal  but  que  nous  nous 
sommes  proposé  ; mais  ce  n’a  pas  été  le  seul.  De  l’aveu  des 
meilleurs  esprits,  la  science  réclame  un  ouvrage  qui  em- 
brasse la  pathologie  dans  toute  son  étendue.  Or,  les  élé- 
ments d’une  entreprise  aussi  considérable  ne  peuvent  être 
réunis  par  un  seul  homme,  et  en  France  surtout,  les  divi- 
sions nosocomiales  s’opposent  à ce  qu’un  même  médecin 
puisse  être  l’auteur  d’un  travail  original  sur  la  pathologie 
de  tous  les  âges.  Nous  avons  donc  pensé  faire  une  chose 
utile  en  apportant  notre  part  de  matériaux  pour  la  con- 
struction de  ce  vaste  édifice.  Dans  ce  but,  nous  avons  dù 
entrer  dans  des  détails  circonstanciés  pour  fournir  à celui 
qui  voudra  doter  la  science  d’un  traité  de  médecine  des  élé- 
ments de  comparaison  aussi  complets  que  possible.  Et  si 
Ton  nous  reprochait  d’avoir  trop  insisté  sur  les  maladies 
communes  à toutes  les  périodes  de  la  vie,  nous  répondrions 
que  ces  recherches,  fruit  de  notre  expérience  personnelle, 
sont  exclusivement  applicables  a l enfance,  et  que  nous  lo- 
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melloiLS  à l’avenir  le  soin  de  si{]nalor  le.s  rapports  cl  les  dif- 
férences qui  existent  dans  la  patlioiofjie  do  tous  les  ayes. 

On  comprendra  qu’onvisa(;oant  ainsi  notre  sujet  nous 
n’avons  jamais  dû  conclure  do  ce  qui  est  chez  l’adulte  à ce 
qui  doit  être  chez  l’enfant.  Cette  méthode  facile  a été  trop 
souvent  mise  en  usage  par  les  médecins  qui , n’ayant  pu 
réunir  un  nombre  de  faits  suffisants,  ont  néanmoins  voulu 
décrire  les  maladies  du  jeune  âge.  Une  pareille  manière  de 
procéder  est  essentiellement  vicieuse  , et  conduit  à des  ré- 
sultats erronés.  Si  nous  l’avions  adoptée,  nous  aurions  pu,  il 
est  vrai,  loucher  à tous  les  sujets  ; mais,  guidés  par  la  maxime 
citée  en  tête  de  cet  ouvrage,  nous  avons  préféré  la  connais- 
sance de  quelque  peu  de  vérités  à la  vanité  de  paraître 


n ignorer  rien. 

En  restreignant  notre  travail  aux  seules  maladies  que 
nous  avons  observées,  nous  avons  l’avantage  d’offrir  à nos 
'lecteurs  des  descriptions  sur  l’exactitude  desquelles  il  nous 
est  permis  de  compter  ; et  si  nous  n’avons  fait  souvent  que 
confirmer  les  opinions  de  nos  devanciers,  nous  n’avons  pas 
néanmoins  regardé  nos  recherches  comme  inutiles  ; car 
ainsi  que  l’a  ditStoll  : Est  non  infunum  meritum  aliorum 
prœclara  observala  firniare  suis,  et  illorum  præceptis 
subscribere. 

L’histoire  d’une  maladie  résultant  de  l’analyse  cl  de  la 
comparaison  des  faits  particuliers,  nous  avons  dù  nous  atla- 
chei  a recueillir  tous  ceux  qui  ont  passé  sous  nos  yeux,  et  à 
n omettre  aucun  de  leurs  détails.  Quelque  fatigant  que  soit 
un  pareil  travail,  nous  nous  y sommes  astreints,  en  raison 
ües  nombreux  avantages  qu’il  présente.  En  rassemblant 
pendant  plusieurs  années  et  dans  différentes  saisons  les 
0 jseï  valions  de  tous  les  malades  admis  dans  un  même  service 
nous  avons  obtenu  des  éléments  de  comparaison  qui  nous 
«tiraient  manqué  si  nous  nous  étions  bornés  à no  diriger 
notre  altenlion  que  sur  les  faits  les  plus  saillants.  De  cotte 
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manière,  nous  avons  pu  acquérir  dos  notions  exactes  sur  la 
rréquence  et  la  forme  des  maladies,  suivant  les  conditions 
au  milieu  desquelles  elles  se  développent.  Nous  avons  ainsi 
évité  l’écueil  de  tracer  une  description  [générale  d’après 
quelques  faits  exceptionnels.  Le  soin  que  nous  avons  pris  de 
noter  tous  les  détails,  môme  les  plus  insignifiants  en  appa- 
rence, nous  a permis  d’établir  la  valeur  de  chaque  phéno- 
mène pathologique,  et  de  recueillir  des  indications  pré- 
cieuses pour  la  pratique. 

Obligés  de  voir  dans  la  même  journée  un  grand  nombre 
de  malades , nous  n’avons  pas  tardé  à reconnaître  que  , 
malgré  l’attention  la  plus  soutenue,  il  nous  arrivait  fréquem- 
ment d’omettre  dans  nos  observations  quelques  particula- 
rités importantes.  Pour  obvier  à cet  inconvénient , et  pour 
guider  sûrement  l’attention  , qui  a peine  à se  concentrer 
pendant  plusieurs  heures  de  suite  sur  des  objets  de  môme 
espèce,  nous  avons  fait  imprimer  des  feuilles  détachées  où 
étaient  inscrits  d’avance  la  plupart  des  points  sur  lesquels 
nos  investigations  devaient  se  porter  : nous  en  donnerons  le 
modèle  à la  fin  de  cet  ouvrage.  Enfin,  pour  assurer  encore 
mieux  l’exactitude  des  recherches  que  nous  publions , nous 
avons  laissé  de  côté  une  partie  des  faits  recueillis  à une 
époque  où  nous  ne  possédions  pas  une  connaissance  suffisante 
de  l’état  physiologique , et  où  nous  n’étions  pas  encore  fa- 
miliarisés avec  les  difficultés  que  présente  la  pathologie  de 
l’enfance. 

Nos  observations  une  fois  complètes,  nous  y avons  ajouté 
d’ordinaire  les  remarques  qu’elles  nous  suggéraient  au  mo- 
ment môme  où  elles  passaient  sous  nos  yeux;  car  les  faits 
récents  inspirent  à celui  qui  vient  d’en  être  témoin  des 
réflexions  qu’il  lui  est  souvent  difficile  de  retrouver  plus  tard. 
L'observateur  est  ainsi  mis  sur  la  voie  de  recherches  nou- 
velles, et  parvient  à saisir  des  rapports  qui  lui  eussent  peut- 
être  échappé , si , se  bornant  à enregistrer  les  faits  sans  en 
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tirer  immédiatement  aucune  conclusion,  il  eût  attendu  pour 
les  méditer  que  le  hasard  lui  en  eût  offert  d’analogues. 

Nous  avions  terminé  la  partie  la  plus  difFicile  de  notre 
travail  en  achevant  de  recueillir  nos  observations  : restait 
encore  la  tache  de  les  analyser.  Opération  longue  et  fatigante, 
l’analyse  des  faits  a l’avantage  de  faire  saisir  les  rapports  qui 
les  unissent  et  les  différences  qui  les  séparent.  M.  Louis, 
auquel  la  science  est  redevable  de  l’application  rigoureuse  de 
cette  méthode  à la  médecine , a insisté  sur  les  règles  à suivre 
pour  la  mettre  en  pratique.  Nous  avons,  à son  exemple, 
réuni  les  cas  de  la  même  espèce  dans  de  grands  tableaux 
analytiques  ; puis , lorsque  nous  avons  voulu  étudier  une 
maladie  en  particulier,  nous  avons  dressé  pour  chaque 
partie  de  l’observation  des  tableaux  secondaires  dans  lesquels 
les  phénomènes  pathologiques  étaient  envisagés  sous  toutes 
leurs  faces.  Pour  les  maladies  importantes,  nous  avons  fait 
ce  travail  chacun  à part  ; lorsqu’il  a été  terminé,  nous  avons 
comparé  et  contrôlé  les  résultats  auxquels  nous  étions  ar- 
rivés ; nous  nous  sommes  ensuite  partagé  également  les 
divers  sujets  pour  les  soumettre  à une  rédaction  définitive. 

Désireux  d’imprimer  à notre  travail  le  cachet  de  la  vérité 
nous  avons  dû  appuyer  nos  assertions  sur  deux  ordres  de 
preuves , l’analyse  numérique  et  les  observations  particu- 
lières. Afin  de  donner  la  mesure  de  notre  expérience  per- 
sonnelle, nous  avons  eu  soin  d’indiquer  pour  chaque 
monographie  le  nombre  des  cas  qui  ont  servi  à sa  composi- 
tion. Les  développements  dans  lesquels  nous  a entraînés  la 
rédaction  seule  de  cet  ouvrage  nous  ont  mis  dans  l’impossi- 
bilité de  reproduire  tous  les  résultats  numériques  sur  les- 
quels il  s appuie  ; le  défaut  d’espace  nous  a aussi  obligés 
de  remplacer  souvent  par  des  extraits  succincts  les  faits 
détaillés  que  nous  avions  recueillis.  • 

Dans  la  conviction  qu’un  moyen  de  donner  une  plus 
grande  utilité  à notre  travail  et  d’en  augmenter' l’intérêt , 

la 
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'serait  cio  iilacer  à cù(é  de  nos  résiillals  ceux  aux(|uels  sont 
parvenus  les  autours  (pii  nous  ont  précédés,  nous  avons 
compulsé  les  llièses  les  plus  importantes  de  la  Faculté  et 
lapins  grande  partie  des  recueils  périodiques  de  médecine 
publiés  en  France.  La  plupart  des  mémoires  ou  dos  obser- 
vations consignés  dans  les  journaux  depuis  une  vingtaino 
d’années  sont  dus  aux  médecins  ou  aux  internes  de  riiôpital 
des  Enfants  malades.  Il  n’est  pas  une  des  collections  que 
nous  avons  consultées,  depuis  le  Journal  de  Vandermonde 
jusqu’à  celles  dont  l’origine  est  toute  récente,  qui  no  nous 
ait  fourni  cpielcpies  faits  intéressants. 

Nous  regrettons  de  n’avoir  pas  pu  faire  les  mêmes  re- 
cherches dans  les  recueils  périodiques  étrangers;  nous  avons 
été  obligés  de  nous  contenter  des  extraits,  trop  souvent 
incomplets , publiés  par  les  journaux  français  ; mais  nous 
avons  pu  consulter  dans  les  originaux  mêmes  les  traités  les 
plus  importants  qui  ont  paru  en  Allemagne  et  en  Angleterre 
depuis  le  commencement  de  ce  siècle.  Nous  citerons , en 
Allemagne,  ceux  de  Hufeland,  Fleisch,  Goelis,  Wendt, 
flenke  ; en  Angleterre,  la  dernière  édition  d’Underwood  par 
Marshal  Hall,  l’ouvrage  de  MM.  Evanson  etMaimsell.  Nous 
avons  aussi  trouvé  textuellement  reproduites  dans  les  re- 
cueils de  mémoires  publiés  à Stuttgardt  (1)  et  à Prague  (2) 
la  plupart  des  recherches  faites  durant  ces  dernières  années 
dans  les  différents  pays  de  l’Europe  sur  la  pathologie  de 
l’enfance.  Nous  nous  plaisons  à reconnaître  que  la  médecine 
allemande  nous  a été  d’un  précieux  secours  ; nous  avons 
largement  puisé  dans  sa  riche  thérapeutique. 

Notre  manière  de  travailler,  on  vient  de  le  voir,  est  loin 
d’être  expéditive.  Mais  un  livre  de  la  nature  de  celui-ci  ne 
peut  pas  s’improviser.  Bien  que  six  années  entières  aient 


(1)  Analecten  uber  Kinderkranîclieiten.  Stuttgardt,  1835. 

(2)  Sammlung  auserlesener  Abliandlungen  uber  Kinder-KrankheUen. 
Prag.,  1836. 
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été  absorbées  par  sa  composilion , si  nous  éprouvons  un 
regret,  c’est  de  n’avoir  pu  consacrer  un  plus  long  espace  de 
temps  à un  ouvrage  sur  les  imperfections  duquel  nous  ne 
nous  faisons  pas  d’illusion.  Et  cependant,  qu’il  nous  soit 
permis  de  le  dire , nous  avons  été  placés  dans  les  circon- 
stances les  plus  favorables  pour  mener  à son  terme  une  en- 
treprise dont  l’étendue  nous  avait  d’abord  effrayés.  Attachés 
pendant  plusieurs  années  en  qualité  de  médecins  internes  à 
riiôpilal  des  Enfants  malades  de  Paris,  nous  avons  pu  ras- 
sembler d’abondants  matériaux.  Animés  du  même  esprit  et 
du  môme  zèle,  unis  par  la  plus  étroite  amitié,  nous  n’avons 
jamais  été  arrêtés  dans  nos  recherches  par  cet  esprit  de  ri- 
valité qui  divise  parfois  ceux  que  la  môme  carrière  et  les 
mêmes  devoirs  devraient  toujours  réunir.  L’exactitude  des 
résultats  auxquels  nous  sommes  parvenus  s’est  trouvée  en- 
core mieux  assurée  par  le  mutuel  contrôle  que  nous  exercions 
l’un  sur  l’autre,  et  la  division  du  travail  nous  a permis 
d’exécuter  le  plan  que  nous  nous  étions  tracé.  Enfin  , nous 
le  disons  avec  le  sentiment  de  la  plus  vive  reconnaissance, 
nous  avons  trouvé  dans  ceux  des  médecins  auxquels  nous 
avons  été  spécialement  adjoints,  MM.  Baudelocque,  Bouneaii 
et  Jadelot,  un  intérêt  et  une  bienveillance  qui  ont  grande- 
ment contribué  à faciliter  nos  études.  Nous  devons  aussi  de 
sincères  remercîments  à M.  le  professeur  Trousseau,  qui 
a bien  voulu  enrichir  notre  traité  d’un  précieux  article  sur 
la  trachéotomie  , et  à plusieurs  de  nos  anciens  collègues , 
MM.  Piet,  Fauvel,  Durand  et  Legendre,  qui  ont  eu  l’obli- 
geance de  mettre  à notre  disposition  plusieurs  faits  intéres- 
sants qu’ils  avaient  recueillis. 

L ouvrage  que  nous  livrons  aujourd’hui  au  public  pourra, 
s il  est  accueilli  avec  quelque  faveur,  recevoir  un  jour 
d autres  développements  ; le  champ  que  nous  avons  exploite 
est  assez  vaste  pour  qu’il  y ait  encore  d’abondantes  mois- 
sons à recueillir.  En  poursuivant  à l’avenir  nos  travaux  dans 
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1.1  mémo  direclion,  nous  dirons  avec  un  dos  plus  liahilos 
médecins  qui  se  soient  occupés  de  la  patliologic  de  l’en- 
lanco  : « Aussi  longtemps  que  la  Providence  nous  conser- 
» yera  la  vie,  l’activité  d’esprit  et  la  santé,  nous  continuerons 
» à faire  dos  recherches  , à recueillir  dos  ohservations,  et  à 
» étendre  la  portée  de  notre  expérience  sur  la  nature ’et  le 
» traitement  des  maladies  des  enfants  (1).  » 


(1)  IIenke,  Handbuch  zur  Erkenntniss  und  Ileilung  àer  Kinder-Krank- 
heiten.  Vorrede,  S.  xir. 


TRAITÉ  CLINIQUE  ET  PRATIQUE 

DES 

MALADIES  DES  ENFANTS. 


INTRODUCTION. 


L’enfance  est  dans  la  vie  de  l’homme  l’époque  la  plus  fertile  en  obser- 
vations précieuses  pour  le  philosophe  et  pour  le  médecin,  et  cependant 
c’est  une  des  moins  bien  connues.  « Il  est,  ce  me  semble,  étonnant,  a 
dit  une  femme  célèbre  (l),  que,  tandis  qu’on  a porté  dans  les  .sciences 
d’observation  une  constance  si  admirable,  on  n’ait  jamais  étudié 
l’enfance  méthodiquement.  Le  problème  le  plus  important  de  tous  est 
peut-être  celui  auquel  on  a le  moins  consacré  d’attention  persévérante 
et  rigoureuse.  Même  pour  la  partie  physique,  qui  semble  devoir  tom- 
ber plus  immédiatement  sous  l’inspection  des  savants,  que  d’incerti- 
tudes encore!...  Des  doutes  innombrables  sur  la  manière  de  soigner 
la  santé  se  présentent  à l’esprit  des  mères;  elles  réussissent  à s’en 
distraire  plus  aisément  qu’à  se  décider,  et,  faute  de  savoir  se  trans- 
mettre leurs  expériences,  les  générations  successives  se  transmettent 
leurs  hésitations.  » 

Ces  doutes,  qui,  suivant  madame  Necker,  assiègent  l’esprit  des 
mères,  ne  sont  pas  étrangers  aux  médecins,  à ceux  surtout  qui  débu- 
tent dans  la  carrière  et  qui  ont  eu  rarement  l’occasion  d’étudier  un 
enfant  dans  l’état  de  santé  ou  de  maladie.  Pour  eux,  tout  est  nouveau, 
tout  est  confus,  et  leur  embarras  redouble  quand  à la  difliculté  de 
l’examen  se  joint  l’incertitude  sur  la  valeur  de  son  résultat. 

11  est  donc  indispensable  que  le  médecin  connaisse  l’état  normal 
avant  d’étudier  l’état  morbide,  et  c’est  pour  éviter  au  jeune  praticien 
de  longues  recherches  et  de  pénibles  hésitations  que  nous  avons  réuni, 
dans  les  pages  qui  vont  suivre,  quelques  considérations  générales  sur 
la  physiologie  et  la  pathologie  de  l’enfance,  et  sur  les  liens  intimes  qui 
les  unissent  l’une  à l’autre. 

(1^  Madame  Necker  de  Saussure,  Education  progressive,  1. 1,  p.  üg. 
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Les  modifications  qui  s’opèrent  dans  l’organisme  sont  plus  nom- 
breuses, plus  complètes  et  plus  rapides  dans  renlance  qu’à  toute 
autre  époque  de  la  vie.  L’enfant  qui  vient  de  naître  ne  sera  plus 
comparable  à lui-même  au  moment  où  il  atteindra  l’àge  de  la 
puberté;  les  quatorze  ou  quinze  années  qui  se  seront  écoulées  auront 
déterminé  une  transformation  plus  complète  que  celle  produite,  dans 
un  espace  de  temps  plus  étendu,  par  le  passage  de  la  jeunesse  à l’iige 
mûr,  et  de  l’âge  mûr  à la  vieillesse. 

Au  moment  de  la  naissance,  le  corps  de  l’homme  est  remarquable 
par  sa  faiblesse  et  par  1 impossibilité  absolue  où  il  est  de  satisfaire  à la 
plupart  de  ses  besoins.  La  position  que  l’enfant  avait  dans  le  sein  de  sa 
mère  est  encore  celle  qu  il  tend  à donner  à ses  membres  disproportionnés 
avec  la  longueur  du  tronc  et  le  volume  de  la  tête.  Le  squelette , en 
partie  cartilagineux,  offre  peu  de  points  d’appui  à l’action  de  muscles 
faibles  ou  impuissants  ; aussi  l’enfant  demeure-t-il  à peu  près  immo- 
bile dans  la  position  où  on  le  place,  incapable,  non  seulement  de 
se  mouvoir,  mais  même  de  soutenir  sa  tête  dont  le  poids  est  trop 
lourd  pour  ses  forces.  Sa  figure  est  calme,  mais  sans  expression  ; son 
œil  ouvert,  mais  terne  et  comme  inanimé,  regarde  sans  voir;  son 
sommeil  est  presque  continu,  et  il  ne  se  réveille  que  pour  manifester 
par  des  cris  aigus  et  prolongés  ses  besoins  ou  ses  douleurs  : Flens 
animal  cœteris  imperaturum. 

Le  développement  incomplet  des  organes  de  la  digestion  ne  permet 
l’usage  que  d’une  petite  quantité  d’aliments  liquides  et  peu  réparateurs, 
qui  souvent  encore  sont  rejetés  avant  d’être  digérés.  La  difficulté  avec 
laquelle  l’enfant  lutte  contre  les  causes  de  refroidissement  indique 
l’imperfection  de  l’hématose,  malgré  la  fréquence  de  la  respiration  et 
la  rapidité  des  battements  du  cœur.  Les  organes  des  sens  sont  impar- 
faits; les  fonctions  de  relation  n’existent  pas,  la  vie  est  toute  végéta- 
tive.G’est  bien  à la  première  période  de  l’enfance  que  peuvent  s’appliquer 
ces  paroles  du  philosophe  de  Genève.  « Y a-t-il  au  monde  un  être  plus 
faible,  plus  misérable,  plus  à la  merci  de  tout  ce  qui  l’environne,  qui 
ait  si  grand  besoin  de  pitié  qu’un  enfant?  Ne  semble-t-il  pas  qu’il  ne 
montre  une  figure  si  douce  et  un  air  si  touchant,  qu’alin  que  tout  ce 
qui  l’approche  s’intéresse  à sa  faiblesse  et  s’empresse  à le  secourir.  » 
(J. -J.  Uousseau  , Fmile.) 

Dans  les  années  qui  précèdent  la  puberté,  le  spectacle  est  tout  con- 
traire ; et  si  les  forces  du  corps  n’ont  point  encore  atteint  leur  apogée, 
elles  sont  assez  énergiques  cependant  pour  satisfaire  à ce  besoin  inccs- 
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sajil  (1<>  locomotion,  rarement  suivi  de  fatigue,  qui  est  caractéristique 
de  cet  heureux  âge.  Le  sommeil  est  moins  prolongé,  quoique  toujours 
impérieux  et  profond  ; mais  il  est  aussi  réparateur  que  1a  veille  est 
active.  La  prédominance  du  tronc  a disparu,  celle  de  la  tète  a dU 
minué;  les  membres,  au  contraire,  sont  devenus  souvent  dispropor- 
tionnés par  leur  longueur.  L’appétit  est  vif,  les  dents  broient  des 
substances  dures  et  résistantes;  la  digestion  est  rapide.  La  réaction 
contre  le  froid  s’établit  avec  promptitude;  car  une  hématose  complète 
est  le  résultat  d'une  respiration  profonde  et  d’une  circulation  facile. 
Les  sens,  sans  avoir  celte  perfection  qu’ils  pourront  acquérir  plus 
tard,  sont  cependant  en  pleine  activité.  L’intelligence  est  vive,  la  com- 
préhension rapide  et  précise,  la  mémoire  d’une  extrême  docilité; 
le  sens  moral  existe  et  se  développe.  L’accomplissement  régulier  de 
toutes  les  fonctions,  la  vivacité  dans  le  progrès  sont  les  attributs  de 
cet  âge  privilégié. 

Un  petit  nombre  d’années  a suffi  pour  déterminer  cette  transfor- 
mation , qui  a rendu  l’enfant  méconnaissable  à tous  les  yeux  ; et  ce- 
pendant quelque  grande,  quelque  absolue  qu’elle  paraisse,  la  mère, 
qui  en  a suivi  le  développement  graduel,  retrouve  encore,  â l’ap- 
proche de  la  puberté , les  tendances  physiologiques  dos  premières 
années,  comme  elle  reconnaît  le  germe  développé  des  instincts, 
du  caractère  et  des  passions.  L’individualité  existe,  en  eflét,  dans 
le  jeune  âge,  moins  apparente,  sans  doute,  qu’elle  no  le  sera  plus 
tard,  mais  assez  cependant  pour  que  le  médecin  doive  toujours  en 
tenir  compte. 

Il  est  certain,  toutefois,  que  celte  transformation  est  assez  complète 
pour  qu’il  soit  utile  de  séparer  l’étude  de  ces  deux  époques  ex- 
trêmes de  l’enfance;  on  s’exposerait,  en  effet,  à commettre  de  gros- 
sières erreurs  en  appliquant  indistinctement,  à toutes  les  périodes 
du  jeune  âge,  les  remarques  générales  consignées  dans  les  ouvrages 
où  l’on  traite  de  sa  pathologie:  ces  périodes,  bien  qu’artificielles, 
ont  l’avantage  de  mettre  en  évidence  l’âge  auquel  correspondent 

les  principales  phases  de  l’évolution  organique,  physiologiaue  et 
morbide.  ^ 

L accroissernent  est  incessant , mais  il  n’est  pas  régulier.  A certaines 
époques  il  se  fait  avec  plus  d’activité  qu’à  d’autres,  et  porte  spéciale- 
ment sur  certains  organes;  cette  excitation  momentanée  n’est  pas 
toujours  sans  danger. 

Luis,  comme  si  l’enfant,  fatigué  par  ce  travail,  avait  besoin  de 
repos,  on  voit  succéder  a ces  temps  d’orage  une  période  d’accroisse- 
ment plus  calme  et  plus  régulière. 

La  première,  la  plus  courte,  et  en  même  temps  la  plus  accidentée 
de  ces  époques  est,  sans  contredit,  la  nuismnce.  Des  changements 
bru.squeset  importants  surviennent  alors  dans  la  vie  de  l’enfant  Le 
contact  de  l’air  froid  sur  toute  la  surface  du  corps,  son  introduction  su- 
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bile  dans  les  organes  respiratoires  ; les  niodilicalions  qu’exige  dans  la 
circulation  ^1  hématose  qui  devient  directe;  le  contact  jusqu’alors 
inusité  des  substances  alimentaires  sur  la  mend>rane  mu(|ueuse  diges- 
tive ; en  un  mot,  la  séparation  de  la  mère  et  de  reniant,  et  l’établissement 
d’une  existence  toute  personnelle  au  lieu  de  cette  vie  à deux,  dont  la 
mère  Taisait  les  principaux  frais:  telles  sont  les  modiücations  aussi 
rapides  que  Tondamenlales  qui  caractérisent  cette  époque. 

Quelques  mois  à peine  sont  employés  à accoutumer  l’enfant  à cette 
nouvelle  vie,  et  déjà  un  autre  travail  se  prépare;  la  nourriture  jus- 
qu’alors liquide  ne  suffira  bientôt  plus  à l’augmentation  incessante 
du  corps.  Des  aliments  solides  vont  devenir  nécessaires  ; mais  les  dents 
manquent  pour  les  broyer:  il  faut  qu’elles  se  développent,  et  cette  pé- 
riode de  la  vie  est  encore  pleine  de  dangers.  Le  changement,  toutefois, 
n’est  pas  brusque  comme  le  premier,  et  ne  porte  pas  sur  un  aussi  grand 
nombre  de  fonctions.  Commencé  vers  l’âge  de  cinq  à six  mois,  le  tra- 
vail de  la  première  dentition  est  terminé,  d’ordinaire,  vers  l’àge  de 
deux  ans  et  demi,  après  avoir  souvent  entraîné  à sa  suite  tout  un 
cortège  de  souffrances  et  de  susceptibilités  pathologiques.  Quelques 
années  de  repos  succèdent  à ce  second  travail;  et,  jusqu’à  l’âge  de  six 
ou  sept  ans  environ,  l’accroissement  se  fait  avec  régularité.  Bien  que 
l’enfant  soit  très  différent  de  ce  qu’il  était  à son  entrée  dans  la  vie, 
on  trouvera  encore  en  lui  les  principaux  traits  de  son  premier  âge, 
adoucis  et  embellis.  Les  muscles  ne  sont  pas  très  puissants;  le  sque- 
lette est  encore  petit  et  disproportionné;  mais  cette  disproportion  est 
agréablement  dissimulée  par  une  enveloppe  fraîche  et  rosée,  soutenue 
par  un  tissu  cellulaire  ferme  et  rebondi.  L’absence  de  douleurs,  les 
joies  de  la  vie  sans  les  soucis  qui  la  troubleront  plus  tard,  l’intelligence 
qui  se  développe  et  se  manifeste  autant  par  l’expression  de  la  ligure 
que  par  un  gracieux,  quoique  incorrect  langage , donnent  à ces  quel- 
ques années  un  charme  tout  particulier. 

Mais  bientôt  se  prépare  et  s’accomplit  une  autre  transformation. 
Les  dents , qui  étaient  proportionnées  à la  forme  et  à l’étendue  des 
mâchoires , sont  devenues  insuffisantes  ; elles  tombent  successive- 
ment pour  être  remplacées  par  d’autres.  En  même  temps  le  sque- 
lette prend  un  accroissement  plus  rapide  que  les  autres  organes; 
les  membres  s’allongent  et  perdent  leurs  formes  rondes  et  pote- 
lées ; le  bassin  s’élargit  de  manière  à mieux  contenir  les  organes 
abdominaux;  la  disproportion  s’efface  entre  la  poitrine  et  le  ventre. 
A cette  époque  l’apparition  du  sens  moral  fait  perdre  à l’enfant  une 
partie  de  l’abandon  du  jeune  âge  ; ses  paroles  sont  moins  vives  et 
plus  embarrassées  ; son  intelligence  semble  étonnée  ; il  indique,  par 
scs  interrogations  répétées,  le  besoin  qu  il  éprouve  de  connaître. 
Cette  transition  s’effectue  graduellement,  sans  secousses,  sans  déran- 
gement dans  l’accomplissement  normal  des  fonctions,  dans  l’espace  de 
six  à huit  années,  et  conduit  ainsi  l’enfant  jusqu’à  une  dernière  pé- 
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riode  caractérisée  spécialement  par  la  mise  en  action  des  organes 
génitaux  : c’est  l’époque  de  la  puberté  qui  termine  l’enfance. 

Ainsi  trois  époques  remarquables  par  d’importantes  modifications 
de  l’organisme  sont  séparées  par  des  temps  plus  calmes  d’accroisse- 
ment régulier  pendant  lesquels  l’enfant  semble  s’accoutumer  aux 
nouvelles  conditions  de  son  développement.  On  peut,  en  conséquence, 
établir  les  périodes  suivantes  : 

1°  La  naissance  et  les  quelques  jours  qui  lui  succèdent; 

2“  Les  cinq  ou  six  mois  qui  suivent,  ou  première  époque  de  transi- 
tion ; 

3°  La  première  dentition,  dont  la  durée  est  de  dix-huit  mois  à 
deux  ans; 

U°  Les  quatre  ou  cinq  années  qui  succèdent,  ou  seconde  époque 
de  transition  ; 

5"  La  seconde  dentition,  dont  le  travail  lent  et  facile  se  confond 
avec  celui  de  la  transformation  complète  de  l’enfant  dans  un  inter- 
valle de  six  à huit  années. 

Si  le  tableau  que  nous  venons  de  tracer  est  fidèle,  les  conclusions 
suivantes  ne  sont  pas  moins  exactes  : 

1“  Plus  l’enfant  est  jeune,  plus  ses  organes  sont  faibles  et  impar- 
faits ; 

2“  Plus  l’enfant  est  jeune,  plus  les  fonctions  s’exécutent  avec  rapi- 
dité, et  d’une  manière  incomplète  ou  irrégulière; 

3°  La  prépondérance  en  volume  du  système  nerveux , très  grande 
chez  les  jeunes  enfants,  existe  encore,  mais  moindre,  chez  les  plus 
âgés; 

k°  Cette  prépondérance  matérielle  coïncide  avec  une  grande  im- 
pressionnabilité, et  par  suite  avec  une  grande  facilité  à la  réaction  sur 
plusieurs  organes  dès  que  l’un  d’eux  est  en  jeu  ; 

5“ Les  fonctions  sont  donc  dans  une  grande  dépendance  réciproque, 
que  1 on  exprime  très  bien  en  disant  que  l’unité  vitale  est  mieux  ca- 
ractérisée dans  l’enfance  que  dans  l’àge  adulte,  et  surtout  que  dans  la 
vieillesse  ; 

6“  Un  admirable  travail  de  composition  et  d’accroissement  imprime 
à l’enfance  un  cachet  tout  particulier; 

1°  Ce  travail,  d’une  remarquable  activité  est  incessant;  mais  il  n’est 
pas  toujours  régulier,  et  il  se  fait  comme  par  secousses  ; 

8®  L accroissement  n’a  pas  lieu  simultanément  et  d’une  manière 
égale  dans  tous  les  organes  ; 

^ 9“  Les  changements  que  ce  travail  détermine  dans  l’organisme  sont 
d autant  plus  nombreux,  d’autant  plus  importants,  et  se  font  dans  un 
espace  de  temps  d autant  plus  court,  que  l’enfant  est  plus  jeune. 

Lacitationsuivante(l)termineetcomplèteces propositions:  «Chez les 

(1)  P. -J,  Barthez,  Nouveaux  éléments  de  la  science  de  l honimCf  t.  Il,  p.  293. 


et  moins  parlaitemeiJt  toutes 
^ Pi’odigUG  des  forces  dont  les  pertes  exigent  mie 


gujiie  que  dans  l’âge  adulte,  mais  qu’elle  trouve  pour  support  des 
insliumeiils  moins  parlaits.  Car,  ainsi  qu’il  le  dit  très  bien,  le  degré 
de  la  force  vitale  pieut  être  évalué  d’après  la  quantité  du  mouYement 
qui  s’op^ère  dans  les  organes. 


Si  rinlluence  d’une  force  considérable,  agissant  sur  des  organes 
faibles  et  imparfaits  dans  le  double  but  de  les  développer  et  de  leur 
faire  remplir  leurs  fonctions,  rend  compte  de  toutes  les  particula- 
rités physiologiques  de  l’enfance,  elle  suftit  aussi  à expliquer  un  bon 
nombre  des  faits  piatliologiques  spéciaux  à cet  âge.  Là,  en  effet,  est 
la  raison  de  la  connexité  qui  existe  entre  sa  physiologie  et  sa  patholo- 
gie et  la  justification  de  cette  idée,  que  c’est  dans  les  conditions  phy- 
siologiques des  âges  que  se  trouve  l’origine  de  l’influence  qu’ils  exer- 
cent sur  les  maladies  (Gendrin).  Aussi  dans  les  pages  suivantes  nous 
nous  efforcerons  de  faire  voir  quelle  intluence  l’enfance  exerce  sur  la 
p)i’oduction  des  maladies;  comment  la  physiologie  de  cet  âge  sert  à 
expliquer  la  fréquence  de  certaines  alfections,  leurs  caractères  anato- 
miques et  symptomatiques,  leurs  complications,  leurs  terminaisons 
spéciales. 


IXrLUCNGK  KXEUCéE  PAR  LE  JEUNE  AGE  SUR  L’ACTION  DES  CAUSES 

MORBIFIQUES. 

L’action  des  causes  morbifiques  est  dans  l’enfance  pdus  directe  et 
]>lus  énergique  qu’a  une  période  plus  avancée  de  la  vie.  Le  diagnostic 
et  le  pronostic  reçoivent  de  leur  élude  une  pjlus  vive  lumière;  aussi 
quel<iues  considérations  pratiques  sur  rinlluence  puissante  do  1 héia;- 
(hlé,  de  l’hygiène,  de  l’épidémie  et  de  la  contagion  , ne  seront  pias 
superllucs.  Le  rôle  (pue  joue  l’hérédité  doit  être  pn'isdans  sa  plus  large 
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acception.  Lq  beau  travail  de  Lugol  sur  l’affection  scrofuleuse  est  un 
inotlèle  sous  ce  rapport. 

En  procédant  à ce  genre  de  recherches,  il  ne  faut  pas  oublier  les 
diflicultés  de  toute  espèce  dont  il  est  hérissé.  Une  des  principales  est 
cette  vanité  mal  inspirée  qui  pousse  les  parents  à cacher  au  médecin 
les  circonstances  de  santé  qu’il  lui  serait  le  plus  utile  de  connaître. 
Ce  n’est  pas  seulement  sur  l’hérédité  proprement  dite,  directe  ou  col- 
latérale, que  l’homme  de  l’art  doit  être  éclairé,  mais  aussi  sur  l’àge 
des  parents  au  moment  de  la  conception , et  plus  encore  sur  les  liens 
de  parenté  qui  les  unissent.  Un  jour  peut-être  nous  aurons  le  loisir 
de  traiter  cette  dernière  question  dans  toute  .son  étendue.  Qu’il  nous 
suffise  de  poser  ici  en  principe  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
les  alliances  entre  proches  parents  sont  funestes.  Nous  en  voyons  tous 
les  jours  des  résultats  si  fâcheux,  que  nous  comprenons  les  motifs  des 
législateurs  religieux  qui  les  avaient  prohibées.  Les  maladies  engen- 
drées sous  cette  influence  sont  : 

1°  Pour  quelques  enfants,  un  défaut  de  vitalité  qui  les  fait  périr 
avant  terme  ou  en  bas  âge. 

2“  Pour  d’autres  plus  nombreux  encore,  des  maladies  du  système 
nerveux,  et  en  première  ligne  l’épilepsie  et  l’idiotie;  pour  d’autres  , 
mais  en  plus  petit  nombre,  la  scrofule  et  toutes  ses  conséquences. 

Les  enfants  nés  dans  les  conditions  dont  nous  venons  de  parler  île 
subissent  pas  tous  la  funeste  influence  de  leur  origine  ; mais  le  nombre 
en  est  assez  grand  pour  nous  engager  à appeler  sur  ce  point  délicat 
l’attention  des  médecins  et  celle  des  parents. 

Les  causes  antihygiéniques  sont  toutes-puissantes  dans  le  jeune  à^e. 
Sous  ce  rapport,  il  existe  une  assez  grande  différence  entre  les  mala- 
dies des  enfants  que  l’on  observe  au  sein  de  leur  famille,  et  celles  des 
jeunes  sujets  couchés  dans  les  salles  des  hôpitaux  spéciaux.  Ces  éta- 
blissements, ceux  surtout  qui  sont  consacrés  aux  très  jeunes  entants 
sont  une  cause  permanente  de  maladies  infectieuses.  Sous  l’influence 
d’une  détestable  hygiène,  on  voit  naître  et  se  propager  cette  intermi- 
nable série  de  maladies  graves,  que  l’on  retrouve  bien  plus  rarement 
en  ville.  Quelques  unes  de  ces  alfections  sont  évidemment  le  résultat 
du  séjour  prolongé  dans  des  salles  encombrées.  Nous  avions  jadis  créé 
pour  elles  un  mot  qu’on  nous  permettra  de  i-appeler  ici,  bien  que  son 
étymologie  ne  soit  pas  rigoureusement  grammaticale,  celui  d'hôpita- 

litê.  H en  est  des  maladies  comme  des  productions  de  la  nature: 
par  des  avtlfip.ps  flp  pnltnrp  /lo  . 
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et  ce  climat  l'ait  germer  certains  produits  morbides  qui  ne  se  seraient 
pas  développés  dans  d’autres  conditions. 

L’épidémie  et  la  contagion  sont  les  causes  du  plus  grand  nombre 
des  maladies  aiguës  de  l’enfance.  Mais  il  y a sous  ce  rapport  une  dif- 
férence  bien  tranchée  entre  les  maladies  épidémiques  et  celles  qui 
sont  à la  fois  épidémiques  et  contagieuses.  Les  premières  peuvent  se 
développer  chez  l’enfant  qui  vient  de  naître  aussi  bien  que  chez  celui 
qui  a atteint  la  puberté,  témoin  les  catarrhes  trachéo-bronchiques  et 
gastro-intestinaux  ; tandis  que  les  maladies  contagieuses  proprement 
dites,  celles  que  nous  décrirons  sous  le  nom  de  maladies  géné- 
rales aiguës  spécifiques,  sont  presque  spéciales  aux  enfants  qui  ont 
dépassé  la  première  et  même  la  seconde  année  : les  fièvres  éruptives, 
la  fièvre  typhoïde,  la  coqueluche,  les  oreillons  en  sont  la  preuve.  On  a 
cherché  à expliquer  l’immunité  des  très  jeunes  enfants  pour  la  con- 
tagion par  les  conditions  hygiéniques  qui  leur  sont  spéciales.  Sans 
doute  leur  isolement,  comparé  aux  rapprochements  de  toute  espèce 
qui  mettent  en  rapports  journaliers  les  enfants  plus  âgés,  doit  entrer 
en  ligne  de  compte  ; mais  cette  explication  n’est  pas  suffisante,  et  il 
faut  admettre  qu’au  début  de  la  vie  le  corps  n’est  pas  préparé  pour 
l’éclosion  du  germe  morbide  que  la  contagion  y dépose.  N’est-il  pas 
remarquable  que  la  même  observation  soit  applicable  à la  tubercu- 
lisation et  à quelques  autres  diathèses  héréditaires  qui  exigent  un 
certain  développement  des  organes  avant  de  pouvoir  se  faire  jour  au 
dehors. 


ARTICLE  ZI. 

INFLUENCE  EXERCÉE  PAR  LE  JEUNE  AGE  SUR  LA  PRODUCTION  ET  LA  FRÉQUENCE 

DES  MALADIES. 

On  a dit  que,  sauf  quelques  maladies  particulières  à l’enfance,  les 
affections  de  la  première  période  de  la  vie  sont,  à peu  de  chose  près, 
les  mêmes  que  celles  de  l’adulte,  et  reconnaissent  les  mêmes 
causes. 

Si  celte  remarque  est  exacte,  prise  dans  un  sens  aussi  général , 
il  n’est  pas  moins  vrai  que,  si  on  l’admettait  sans  restrictions,  on 
se  ferait  une  idée  bien  fausse  de  la  pathologie  du  jeune  âge.  Celle-ci 
est  spéciale  comme  sa  physiologie.  En  efl’et,  certaines  maladies  sont 
tellement  exceptionnelles  dans  l’enfance,  qu’en  réalité  elles  ne  font 
pas  partie  de  son  domaine  pathologique;  de  même  certaines  affections 
particulières  à cet  âge  sont  presque  inconnues  dans  les  années  qui 
suivent.  Mais  la  plupart  de  celles  qui  sont  communes  à tous  les  âges 
(et  elles  sont  les  plus  nombreuses)  présentent  dans  1 entance  des 
formes  et  une  physionomie  différentes  de  celles  qu’elles  auront  à une 
autre  épo(|ue  de  la  vie. 

En  éliminant  de  notre  cadre  les  maladies  qui  sont  une  exception 
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dans  le  jeune  âge,  sa  pathologie  est  renfermée  dans  un  cercle  assez 
restreint.  Cependant  des  divisions  y sont  nécessaires;  car  il  est 
quelques  maladies  qu’on  n’observe  guère  que  dans  l’un  ou  l’autre  des 
âges  extrêmes  dont  nous  avons  parlé  plus  haut;  et  celles  qui  sont 
communes  à toutes  les  périodes  présentent  souvent  à chaque  âge  des 
différences  considérables.  Aussi  on  peut  dire  avec  raison  que  la 
pathologie  du  nouveau-né  diffère  plus  de  la  pathologie  de  l’enfant 
pubère  que  celle-ci  ne  diffère  de  la  pathologie  de  l’adulte. 

Faisons  rapidement  connaître  les  différences  que  détermine  le  déve- 
loppement graduel  des  organes  dans  la  fréquence  et  dans  l’espèce  des 
affections  pathologiques. 

A.  Naissance.  Les  maladies  de  l’enfant  nouveau-né  sont  tantôt  an- 
térieures à sa  naissance,  tantôt  la  conséquence  de  son  entrée  dans 
la  vie. 

I.  Les  monstruosités,  les  vices  de  conformation,  les  maladies  congé- 
nitales prouvent  que  l’enfant,  dans  le  sein  maternel , n’est  pas  à l’abri 
de  l’action  des  causes  morbifiques.  On  comprend  aisément  que  le  tem- 
pérament, les  habitudes,  l’hygiène,  les  maladies  de  la  mère  ou  les 
accidents  qui  lui  arrivent,  puissent  occasionner  au  fœtus  une  ma- 
ladie interne  ou  externe,  ou  seulement  lui  imprimer  une  prédisposi- 
tion à des  affections  qui  se  développeront  après  la  naissance.  Mais, 
indépendamment  des  lésions  extérieures  et  des  maladies  de  la  mère, 
le  produit  de  la  conception,  par  cela  seul  qu’il  est  un  être  organisé 
et  vivant,  est  sujet  à des  maladies  qui  lui  sont  propres. 

Quelles  que  soient  leur  nature  et  leur  origine,  ces  maladies  ont  un 
temps  d’évolution,  et  elles  suivent  une  marche  toute  spéciale  en  rap- 
port, d’une  part,  avec  le  milieu  dans  lequel  le  fœtus  vit  à l’abri  du 
contact  de  l’air,  et,  d’autre  part,  avec  son  organisation  et  sa  force 
vitale.  Or  celle-ci  a une  triple  mission  à remplir:  la  création  des 
organes,  leur  conservation  et  leur  rapide  accroissement. 

Lorsqu’un  organe  du  fœtus  a été  le  siège  d’une  lésion  grave,  trois 
cas  se  présentent:  le  travail  d’accroissement  est  suspendu  ou  dimi- 

nué, et  l’organe  reste  et  demeure  au  degré  d’organisation  dans  lequel  la 
maladie  l’a  surpris,  ou  bien  il  se  développe  incomplètement  : on  dirait 
que  la  force  destinée  à l’accroissement  de  l’organe  a été  supprimée 
ou  au  naoins  diminuée,  et  qu’il  n’en  reste  plus  que  la  portion  stricte- 
ment nécessaire  pour  le  maintien  de  la  vie  de  cette  partie  du  corps  ; 
2"  le  travail  d’accroissement  peut  être  dévié,  et  la  nutrition  ne  se  fait 
pas  dans  le  sens  de  l’accroissement  régulier  et  normal;  S”  enfin,  une 
perle  de  substance  est  suivie  d’un  travail  réparateur  analogue  à celui 
de  la  cicatrisation. 

Ces  considérations  suffisent  pour  expliquer  l’existence  et  la  forme 
particulière  d un  bon  nombre  de  monstruosités  et  de  vices  de  confor- 
mation. Mais  ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  développer  ces  idées,  ni  de 
donner  une  énumération  de  ces  lésiops  qui  sont  des  faits  açcom- 
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plis  ot  dos  cüiJSÔ(iiioiices  do  maladies,  plutôt  (lue  des  maladies 
l'oellos. 

II.  il  en  est  d autres  <|ui  souvent  n’ont  pas  encore  parcouru  toutes 
leurs  périodes  lors(iue  l’cnrant  vient  au  monde.  Telles  sont: 

1"  Des  inllammations  diverses:  pneumonie,  pleurésie,  enté- 
l'ilo,  péritonite;  2“  des  liydropisies  : hydrocéphale,  hydrolhorax, 
ascite,  anasanpie;  3"  des  hémorrliagies;  des  convulsions;  5“  des 
lièvres  continues  et  notamment  la  variole  et  la  rougeole;  6®  la  lièvre 
intei niittente ; 7"  des  maladies  oi’ganic|ues , telles  cpie  les  tubercules 
et  le  rachitisme;  les  entozoaires;  9“  diverses  formes  de  la  sy- 
idiilis;  10"  enlin  des  maladies  chirurgicales:  contusions,  plaies, 
Iractures,  luxations,  hernies  et  même  amputations  spontanées. 
Plusieurs  de  ces  maladies  peuvent  déterminer  la  mort  prématurée 
du  fœtus. 

Ainsi  donc,  la  vie  intra-utérine,  si  différente  qu’elle  soit  de  la  vie 
à l’air  libre,  ne  met  pas  le  fœtus  à l’abri  des  maladies  qu’il  pourra 
contracter  après  sa  naissance.  Le  degré  peu  avancé  de  son  organisa- 
tion donne,  il  est  vrai,  aux  lésions  des  conséquences  toutes  particu- 
lières sous  le  point  de  vue  du  développement  ultérieur  ; mais  ici  en- 
core l’analogie  existe  entre  le  fœtus  et  le  jeune  enfant;  car  des  arrêts 
de  développement  peuvent  être  constatés  après  la  naissance,  et  il 
n’est  pas  de  médecin  qui  n’ait  eu  l’occasion  de  voir  la  croissance 
d’un  membre  arrêtée  ou  retardée  par  le  fait  d’une  maladie  ou  d’un 
accident. 

III.  La  naissance,  cette  période  de  transition  si  rapide,  n’est  pas 
exempte  de  dangers  ni  de  maladies  qui  ini  soient  propi'es.  La  plu- 
part sont  sous  la  dépendance  de  la  parturition.  La  mort  est  fré- 
(iuente  par  le  fait  même  de  l’accouchement  ; elle  est  souvent  simulée 
par  ces  états  de. mort  apparente  connus  sous  les  noms  assez  impropres 
à’apoplexie,  et  asphyxie  des  nouveaiix-nés.  On  voit  aussi  les  diverses 
hémorrhagies,  et  surtout  le  céphalæmalome ; puis  les  luxations,  les 
fractures,  la  paralysie  faciale,  etc. 

B.  Première  époque  de  tromsition.  La  plupart  des  maladies  qui  se 
développent  peu  après  la  naissance  trouvent  leur  raison  d’être  dans 
la  faiblesse  des  organes,  dans  leur  imperfection , dans  les  entraves 
apportées  à leur  libre  jeu  , dans  les  changements  nombreux  et  rapides 
({ue  détermine  dans  cliacun  d’eux  leur  mise  en  action,  et  enfin  dans 
les  conditions  extérieures  plus  ou  moins  favorables  à l’entretien  de 


la  vie. 


Les  maladies  propres  à celte  époque  transitoire  sont  surtout  : 
L’établissement  incomplet  de  la  respiration  (atelectasis) , les  hé- 
morrhagies, l’érysipèle  ombilical,  la  péritonite,  l’entérite,  l’ictère,  le 
sclérème,  la  gangrène  des  extrémités,  les  colupies  ou  tranchées,  le 
muguet,  le  coryza,  rü[ihlhahnie  purulente,  la  syphilis,  l’hypertrophie 
du  thymus. 


Il 
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Kl)  outre,  le  spasme  de  lu  glotte,  les  convulsions  toniques  ou  clo- 
niques et  les  catarrhes  ne  sont  pas  rares  à cet  âge  et  lui  sont  com- 
muns avec  la  période  suivante,  c’est-à-dire  avec  le  temps  de  la  pre- 
mière dentition. 

C.  Première  dentition.  On  a longtemps  attribué  à l’évolution  de 
l’appareil  dentaire  la  plupart  des  maladies  du  jeune  âge;  aujourd’hui 
cette  idée  encore  populaire  commence  à s’elîacer  de  l’esprit  des  mé- 
decins. Bien  qu’il  soit  démontré  que  cette  période  de  la  vie  est  pleiné 
de  dangers  par  le  fait  meme  de  la  dentition,  on  sait  qu’un  petit  nombre 
de  maladies  seulement  se  développent  sous  son  intluence. 

Mais  il  n’est  pas  moins  vrai  que  cette  période  de  l’en  lance  est  féconde 
en  actes  morbides  qui , sans  dépendre  directement  de  la  dentition,  s’y 
rattachent  cependant.  L’activité  du  travail  physiologique  met  alors 
l’enfant  dans  un  état  notable  de  susceptibilité  maladive.  11  y a en  effet 
une  plus  grande  facilité  au  développement  des  maladies  chez  un  enfant 
soulfrant  que  chez  celui  qui  est  en  pleine  santé. 

Le  sevrage  est,  à nos  yeux  , une  cause  plus  puissante  de  maladies 
que  la  dentition. 

Si  la  prudence  ne  guide  pas  la  mère  dans  le  choix  de  la  nouvelle 
nourriture,  si  elle  ne  saisit  pas  le  moment  le  plus  opportun  pour  faire 
ce  changement  d’alimentation  , une  profonde  perturbation  dans  la 
santé  de  l’enfant  sera  la  conséquence  de  son  défaut  d’expérience. 

Aussi  ne  sera-t-on  pas  étonné  que,  sous  la  double  influence  de  la 
dentition  ef  du  sevrage,  les  maladies  de  l’appareil  digestif,  les  aphthes, 
la  stomatite,  la  diarrhée,  les  entérites  aiguës  et  chroniques,  l’invagi- 
nation, soient  si  fréquentes;  mais  ces  maladies  ne  sont  pas  les  seules  : 
les  gourmes,  les  affections  convulsives  diverses  essentielles  ou  sym- 
pathiques, la  méningite  simple,  les  catarrhes  laryngés,  trachéaux, 
bronchiques,  et  la  broncho-pneumonie,  se  présentent  souvent  aussi  à 
l’observation.  Le  rachitisme  n’est  pas  rare  ; la  tuberculisation  com- 
mence à paraître , mais  c’est  principalement  dans  les  âges  suivants 
qu’elle  atteint  son  maximum  de  fréquence. 

D.  Seconde  époque  de  transition.  Quelques  affections  sont  presque 
spéciales  à l’àge  de  deux  à six  ans:  telles  sont  la  stomatite  ulcéro- 
membrancuse,  l’angine  couenneuse,  la  laryngite  spasmodique,  le 
croup,  la  coqueluche,  les  oreillons,  la  gangrène  de  la  bouche,  les 
vers  intestinaux,  le  fàvus,  l’impétigo  du  cuir  chevelu,  la  tuberculi- 
sation, les  fièvres  éruptives  et  les  maladies  qui  en  dérivent. 

L.  Seconde  dentition.  Ces  deux  dernières  espèces  sont  aussi  assez 
fréquentes  de  sept  à (juinze  ans;  alors  on  rencontre  plus  spécialement 
la  pneumonie  lobaire,  le  rhumatisme,  la  pleurésie,  la  péricardite,  les 
inflammations  primitives  du  tube  digestif,  la  méningite  simple  la 
chorée  et  la  fièvre  typhoïde. 

L’énumération  rapide  et  incomplète  (pii  précède  a eu  pour  seul  but 
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de  taire  voir  quelles  sont  les  maladies  les  plus  habituelles  et  pour 
ainsi  dire  spéciales  aux  diverses  périodes  de  l’enfance. 

En  général,  plus  l’enfant  est  jeune,  plus  fréquentes  sont  les  affec- 
tions qui  résullent  d’une  organisation  faible  et  incomplète, Dans  l’âge 
plus  avancé,  au  contraire,  elles  se  rapprochent  davantage  de  celles  de 
l’adulte. 

S’il  est  utile  d’étudier  l’influence  que  l’âge  exerce  sur  la  production 
des  maladies,  il  est  difficile  de  trouver  dans  cette  étude  les  éléments 
d une  classilîcation . Le  classement  philosophique  et  méthodique  des 
maladies  ne  peut  être  basé  que  sur  la  triple  considération  de  leur 
siège,  de  leur  forme,  et  de  leur  nature  : 

1“  Du  siège.  Quel  est  l’organe  ou  la  partie  solide  ou  liquide  du 
corps  qui  est  malade  ? ou  bien  aucun  organe  n’est-il  spécialement 
atteint  ? 

2°  De  la  forme  anatomique  et  symptomatique , c’est-à-dire  quelle  est 
l’espèce  de  lésion  dont  l’organe  est  atteint  ; ou  bien  n’existe-l-il  au- 
cune lésion  appréciable,  et  alors  quels  sont  les  troubles  fonc- 
tionnels? 

3°  De  la  nature.  Quelle  est  la  modification  de  l’économie  inappré- 
ciable à nos  sens , inconnue  dans  son  essence  et  dans  son  siège,  qui , 
effet  ou  cause,  accompagne  les  lésions  matérielles  (scrofule,  rhuma- 
tisme , état  inflammatoire,  etc.)?  ou  bien  la  maladie  est-elle  toute 
locale  , et  cette  modification  de  l’économie  entière  n’existe-t-elle  pas? 

Pour  que  notre  opinion  à cet  égard  soit  nettement  posée  et  bien 
comprise , nous  devons  y insister. 

Nous  l’avons  dit  ailleurs,  la  nature  est  avare  de  causes  et  prodigue 
de  résultats.  Si  l’on  applique  ce  principe  à la  pathologie  et  en  parti- 
culier à la  classification , on  est  forcément  amené  à n’admettre  que 
deux  grandes  classes  de  maladies  : les  maladies  locales,  les  maladies 
générales. 

Les  premières  sont  le  résultat,  circonscrit  à un  organe,  d’une 
cause  qui  elle-même  a agi  localement  et  directement.  Dans  ce 
cas , la  maladie  succède  en  générai  rapidement  à la  cause  qui  l’a 
engendrée. 

Les  dernières  , de  toutes  les  plus  nombreuses  , sont  la  conséquence 
d’une  perturbation  de  la  santé  à laquelle  participent  également  les 
solides  et  les  liquides  , et  qui  est  produite  par  une  cause  unique,  une 
modification,  inappréciable  dans  son  essence,  de  la  force  régulatrice 
qui  maintient  l’harmonie  fonctionnelle  ; de  cette  force,  à laquelle  on 
a donné  le  nom  de  force  vitale , et  qui  gouverne  la  machine  humaine 
par  l’intermédiaire  du  système  nerveux. 

Un  fois  ([Lie  l’homme  a été  soumis  a l’influence  des  causes  moibi- 
fiques  , il  naît  en  lui  un  état  particulier  de  l’économie  auquel  il  est 
(juelquefois  originellement  prédisposé,  (|ui  peut  rester  en  puissance 
pendant  un  teni[)s  plus  ou  moins  long , et  que  la  cause  la  plus 
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légère  suffit  à faire  éclater  au  dehors.  On  ne  peut  mieux  comparer 
l’homme  chez  lequel  cet  état  n’a  pas  produit  d’acte  morbide,  qu’à  un 
malade  empoisonné.  Sans  doute,  si  le  poison  est  violent  ou  pris  en 
grande  dose,  ses  effets  sont  immédiats;  mais  si  l’agent  toxique  a été 
pris  en  petites  doses  souvent  répétées,  il  pénètre  lentement  l’orga- 
nisme; pendant  quelque  temps  l’intoxication  reste  latente,  puis  elle 
passe  à l’état  actif  par  gradation  insensible  ou  par  transition  brusque. 
C’est  ce  que  l’on  voit,  par  exemple,  dans  la  syphilis,  dans  les  em- 
poisonnements saturnins  et  alcooliques. 

Ces  altérations  de  la  santé  générale,  dont  nous  ignorons  l’essence, 
mais  dont  nous  voyons  tous  les  jours  les  résultats,  ont  été  désignées 
sous  les  noms  à'affections  si  elles  sont  transitoires,  de  diathèses  si  elles 
sont  permanentes. 

Elles  constituent  la  nature  des  maladies;  et  les  maladies  elles- 
mêmes  sont  l’ensemble  des  lésions  anatomiques  et  des  troubles 
fonctionnels. 


Toute  classification  qui  ne  s’appuie  pas  sur  les  trois  considérations 
de  la  nature,  de  la  forme  et  du  siège  des  maladies , est  incomplète  et 
fausse  : on  peut  seulement  préférer  l’une  à l’autre  pour  point  de  dé- 
part. La  classification  par  organes  est  sans  doute  la  plus  simple,  peut- 
être  la  plus  commode,  et  elle  a une  utilité  pratique  réelle.  Mais  il  ne 
faut  pas  de  longues  réflexions  pour  se  convaincre  que  cette  base  est , 
scientifiquement  parlant,  secondaire,  que  s’il  est  utile  d’indiquer 
comment  des  affections  de  nature  et  d’espèces  très  diverses  revêtent 
quelques  caractères  analogues  en  se  rapprochant  par  la  communauté 
du  siège  , il  est  plus  important  d’embrasser  l’ensemble  étiologique 
pathologique  et  thérapeutique  d’une  seule  et  même  affection , pour 

établir  ensuite  les  différences  pratiques  résultant  de  l’organe  qu’elle 
occupe.  ^ 


Sans  entrer  plus  avant  dans  cette  discussion,  qui  serait  mieux 
placée  dans  un  traité  de  pathologie  générale,  nous  pouvons  dire  que 
e cla.ssement  des  maladies  par  nature  est  celui  qui  satisfait  le  mieux 
notre  esprit.  Prenant  pour  exemple  l’alîection  scrofuleuse , et  remar- 
quant que  les  formes  morbides  par  lesquelles  elle  se  manifeste  sont 
surtoutdes  phlegmasieset  des  tuberculisations,  qui  peuvent  avoir  pour 
siege  presque  tous  les  organes  de  l’économie,  nous  voudrions  étudier 
d une  manière  generale  l’affection  scrofuleuse  et  ses  manifestations 
Lik  T^i  siege  nous  servirait  pour  l’étude  des  dé- 

mation  ,Ttc  l’inflam- 


Mais  nous  reconnaissons  que  la  science  n’est  pas  encore  assez 
avancée  pour  quon  puisse  suivre  cette  voie:  la  plupart  des  méde 
cms  confondent  encore  (partiellement  au  moins)  les  maladies  catar" 
rhdles,  rhumatismales,  diplithéritiques  avec  les  inflammatoires- 
beaucoup  veulent  qu’on  sépare  la  diathèse  tuberculeuse  de  la  dia’ 
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thèse  scvorulüuso.  Nous  iguüi'ous  en  outre  la  natui’e  réelle  d’mi  grand 
ijombrci  de  maladies  dout  mous  couuaissotis  plus  ou  moins  bien  le 
siège  et  la  Ibrme,  cU;. 

Cette  ignorance,  jointe  à la  multiplicité  des  recherches  anatomiques 
faites  dans  ces  dernières  années,  et  aux  prfioccupations  systématiques 
d’un  grand  nombre  de  médecins,  a produit  une  étrange  confusion  entre 
la  forme  et  la  nature  des  maladies,  et  rend  aujourd’hui  tout  à fait  im- 
possible une  cl  assi  11  cation  régulière  basé^  exclusivement  sur  l’un  ou 
l’autre  de  ces  principes.  Toutes  celles  des  auteurs  modernes  portent 
la  trace  de  cette  confusion  qui  disparaîtra  peut-être  un  jour,  mais  qui 
a été  l'origine  d’une  foule  d’idées  fausses  contre  lesquelles  on  voudrait 
vainement  lutter. 

Dans  l’impossibilité  de  suivre  dès  à présent  la  seule  voie  qui  nous 
paraisse  vraiment  logique,  travaillant  d’ailleurs  sur  un  terrain  beau- 
coup plus  restreint  que  les  pathologistes  qui  embrassent  l’ensemble 
de  la  science,  et  désirant  seulement  tracer  un  cadre  dans  lequel 
puissent  se  grouper  les  faits  particuliers  que  nous  avons  recueillis,  nous 
nous  croyons  justifiés  de  conserver  en  grande  partie  la  classification 
adoptée  dans  notre  première  édition.  Elle  est  fondée  sur  la  nature  et 
la  forme  confondues  des  maladies,  et,  en  seconde  ligne,  sur  leur 
siège. 

Nous  décrirons  donc  successivement  les  phlegmasies  , les  fnjdropi- 
sies  y hémorrhagies  y \e&  gangrènes  y \es,  névroses  , maladies  gé- 
nérales aiguës  spécifiques  , les  tuberculisations  , les  entozoaires. 

Toutes  les  maladies  qui  rentrent  dans  ces  huit  classes  offrent  une 
lésion  locale  ou  des  symptômes  locaux  que  nous  avons  pris  pour  point 
de  départ  de  nos  divisions  secondaires.  Nous  pouvions  suivre  l’ordre 
par  tissus,  par  appareils  ou  par  régions.  La  classification  par  tissus  est 
plus  scientifique  , et  prête  à des  remarques  intéressantes;  mais  nous 
la  croyons  peu  utile  pour  l’application  au  lit  du  malade.  La  division 
par  appareils  est  plus  physiologique  que  celle  par  régions.  Cette 
dernière  est  peut-être  plus  pratique  ; mais  toutes  deux  nous  ont  paru 
avoir  l’inconvénient  soit  de  séparer  des  maladies  qu’il  est  utile  d’étu- 
dier l’une  après  l’autre,  soit  d’en  rapprocher  d’autres  qui  n’ont  entre 
elles  que  peu  de  rapports. 

Nous  avons  donc  cru  devoir  suivre  un  ordre  mixte,  qui  se  rapproche 
plus  de  celui  par  régions  que  de  celui  par  appareils.  Ainsi , dans 
chacune  des  huit  classes,  nous  étudions  l'es  maladies:  1“  de  l’encéphale 
et  du  rachis  ; 2°  des  fosses  nasales  , de  la  bouche  et  du  cou  ; 3“  de  la 
poitrine  ; è”  de  l’abdomen  ; 5°  des  organes  externes  tels  que  la  peau  , 
les  articulations,  les  parties  génitales,  les  oreilles,  etc.  Les  maladies 
de  chaque  organe  feront  le  sujet  d’un  chapitre  dans  chacune  de  ces 
sections.  Nous  savons  que  cette  division  n’est  pas  a 1 abri  de  tout  ie- 
proche;  mais  elle  nous  a paru  tout  à la  lois  commode  et  utile,  paice 
quelle  nous  a permis  de  rapprocher  (pielques  maladies  que  toute 
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autre  classitication  nous  aurait  forcé  de  séparer.  Nous  donnons 
ci-près  (paires  16-17)  le  plan  de  notre  ouvrage  , afin  que  l’on  puisse 
en  saisir  l’ensemble  d’un  seul  coup  d’œil. 

Nous  n’avons  pas  besoin  d’expliquer  ce  tableau  ; les  détails  dans 
lesquels  nous  sommes  entrés  suffisent  pour  le  faire  comprendre. 

En  adoptant  la  classification  par  nature  de  maladies,  nous  avons 
cependant  pensé  que  quelques  personnes  trouveraient  plus  commode 
de  parcourir  notre  ouvrage  en  suivant  uniquement  l’ordre  des  régions  ; 
aussi  trouvera-t-on  à la  fin  du  troisième  volume  un  tableau  analogue 
à celuit-ci,  mais  disposé  par  ordre  d’organes,  avec  le  renvoi  au  volume 
et  à la  page  où  se  trouvent  décrites  leurs  maladies. 


TABLEAU  SANOPTIQUE  DU  PLAN  DE  L’OUVRAGE. 
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ARTICLE  III. 

INFLUENCE  EXERCEE  PAR  LE  JEUNE  AGE  SUR  LES  LÉSIONS  ANATOMIQUES. 

Les  losions  cin{itoi'ni([UGS  dos  orgciiios  sont  d’ordiiiciiro  idontic|ues  ou 
analogues  cliez  les  enfants  et  chez  les  adultes  ; mais  les  cas  dans  les- 
(juels  la  mort  survient  sans  cjue  1 ouverture  du  cadavre  révèle  aucune 
altération,  sont  peut-être  plus  fréquents  dans  l’enfance  qu’à  tout  autre 
âge.  Il  en  est  de  même  de  ceux  dans  lesquels  la  lésion  peu  étendue  et 
peu  profonde  ne  rend  pas  un  compte  suffisant  de  la  terminaison  fu- 
neste. Ainsi  on  voit  des  enfants  succomber  après  avoir  eu  des  diar- 
rhées abondantes  et  continues , ou  présenter  des  symptômes  nerveux 
graves,  tandis  que  les  intestins  et  le  système  encéphalo-rachidieii  pa- 
raissent à 1 état  normal  ou  sont  trop  peu  malades  pour  expliquer  la 
violence  des  symptômes.  Ces  cas  sont  les  analogues  de  ceux  plus  nom- 
breux encore  où  une  maladie  parcourt  ses  périodes  et  se  termine  heu- 
reusement, sans  qu’on  puisse  affirmer  qu’aucun  organe  ait  été  réelle- 
ment lésé.  Telles  sont  certaines  affections  bâtardes  et  sans  nom,  les 
fièvres  éphémères  si  fréquentes,  les  diarrhées  catarrhales , la  plupart 
des  névroses,  etc.  L’explication  des  faits  de  cette  nature  n’a  rien  de 
spécial  à l’enfance.  Elle  appartient  à la  pathologie  de  tous  les  âges  et 
soulève  des  questions  de  doctrine  que  nous  ne  devons  pas  aborder  ici. 
Peut-être,  cependant,  faut-il  chercher  la  cause  de  la  fréquence  des  faits 
de  cette  nature  dans  la  facilité  et  la  rapidité  avec  lesquelles  tout  l’or- 
ganisme ressent  l’influence  des  moindres  actions  exercées  sur  lui  et 
réagit  contre  elles. 

Cette  extrême  impressionnabilité  organique  peut  rendre  compte  de 
la  fréquence  des  altérations  anatomiques  aiguës,  comparée  au  petit 
nombre  des  altérations  chroniques.  En  effet,  les  tubercules,  quelques 
inflammations  de  la  peau  et  des  intestins,  l’hydrocéphalie  et  le  rachi- 
tisme, sont  presque  les  seules  lésions  à marche  lente  ; et  même  le  tu- 
bercule, expression  anatomique  de  la  plus  fréquente  des  diathèses, 
revêt  bien  plus  souvent  la  forme  miliaire  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte. 

Les  lésions  aiguës  marchent  avec  une  grande  rapidité  ; elles  sont 
quelquefois  foudroyantes,  et  la  maladie  se  termine  sans  que  l’alté- 
ration de  l’organe  ait  eu  le  temps  de  parcourir  toutes  ses  phases. 

Enfin  , il  est  bien  rare  que  l’ouverture  du  corps  ne  montre  de  lé- 
sions que  dans  un  seul  organe  ; presque  toujours , en  effet , plusieurs 
sont  simultanément  atteints  de  maladies,  soit  de  même  espèce,  soit 
d’espèce  différente. 

Ainsi  les  principaux  caractères  dos  altérations  des  organes  sont  : 

Le  petit  nombre  des  espèces  de  lésions  chroniques; 

La  fréquence  des  lésions  aiguës  ; 

Leur  développement  rapide  ; 

I.,eur  terminaison  prompte  ; 
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Leur  tendance  à ne  pas  parcourir  toutes  leurs  périodes  ; 

Leur  dissémination  dans  plusieurs  organes  à la  fois. 

La  plupart  de  ces  caractères  sont  facilement  expliqués  par  les  con- 
sidérations physiologiques  ci-dessus  émises.  En  elfet,  de  la  faiblesse 
de  l’organe  résulte  son  peu  de  résistance  à l’action  des  causes  morbi- 
tiques;  de  l’activité  vitale  dont  il  est  doué  résulte  la  marche  rapide 
des  lésions  organiques.  La  prédominance  du  travail  de  composition 
fait  comprendre  pourquoi  elles  tendent  à ne  pas  parcourir  les  pé- 
riodes de  désorganisation  habituelles  aux  autres  figes.  Enfin  , funité 
vitale,  la  facilité  de  la  réaction  expliquent  le  nombre  et  la  dissémina- 
tion des  lésions. 

Les  détails  minutieux  d’anatomie  pathologique  n’ont  pas  une  ini' 
portance  bien  réelle  pour  le  praticien.  Qu’il  ait  une  notion  précise 
sur  l’altération  du  tissu,  qu’il  connaisse  son  siège  habituel  et  quel- 
ques autres  particularités,  c’est  là,  en  général,  tout  ce  qui  lui 
est  nécessaire  pour  les  applications  thérapeutiques.  Mais  une  étude 
plus  approfondie  est  utile  lorsqu’on  veut  établir  les  rapports  exacts 
des  symptômes  et  des  lésions  , lorsqu’on  veut  tirer  quelques  consé- 
quences théoriques,  et  mettre  la  science  médicale  au  niveau  des  autres 
sciences  naturelles.  Nous  avons  donc  cru  devoir  profiter  de  la  position 
dans  laquelle  nous  nous  sommes  trouvés  pour  tracer  les  descriptions 
anatomiques  avec  tout  le  soin  possible,  sans  nuire  à l’expo.sé  des  autres 
parties  plus  pratiques  de  notre  sujet  ; nous  avons  pu  ainsi  confirmer 
les  recherches  de  nos  devanciers,  mieux  préciser  certaines  descrip- 
tions, et  faire  connaître  des  détails  qui  nous  ont  paru  nouveaux  ou 
intéressants. 

Ceux  de  nos  lecteurs  qui  n’attachent  que  peu  d’importance  à cette 
portion  de  la  pathologie  pourront  laisser  dé  côté  ou  se  contenter  de 
parcourir  les  pages  qui  lui  sont  destinées,  sans  qu’il  en  résulte  aucune 
obscurité  pour  la  lecture  des  articles  suivants. 

ARTICLE  IV, 

ISFI.UENCE  EXERCÉE  PAR  f.E  JEÛNE  AGE  SUR  LES  SYMPTÔMES,  LA  MARCHE  ET 

LA  DURÉE  DES  MALADIES. 

Les  symptômes  locaux  par  lesquels  se  révèlent  les  altérations  des 
organes  sont  loin  d’être  toujours  en  rapport  avec  elles.  Ce  fait,  qui  n’est 
pas  rare  dans  l’àge  adulte,  est  bien  plus  fréquent  dans  l’enfance.  En  effet, 
à côté  des  cas  cités  plus  haut  où  des  symptômes  existent  sans  lésion 
adéquate  des  organes,  il  en  est  d’autres  dans  lesquels  certains  sym- 
ptômes importants  manqtienl  là  où  l’on  trouve  des  lésions  notables.  On 
voit,  en  effet,  des  fièvres  éruptives  sans  prodromes,  des  pneumonies 
sans  toux,  des  lésions  intenses  des  intestins  sans  douleurs  ou  avec  peu 
de  diarrhée,  des  altérations  cérébrales  graves  aiguës  ou  chroniques  que 
rien  ne  faisait  soupçonner.  Les  faits  de  cette  nature  paraissent  en 
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ronlradictioii  avec  l’idée  (jue  nous  avons  émise  sur  la  facilité  de  la 
léaction  dans  1 enlance;  aussi  faut-il  dire  qu’on  les  rencontre  presque 
uniquement  lorsque  la  maladie  est  secondaire  et  cachectique,  c’est- 
a-dire  lorsijue  la  force  vitale  est  déprimée,  lorsqu’enfm  l’enfant  a pris 
quelques  uns  des  caractères  physiologiques  de  la  vieillesse.  Nous  aurons 
bientôt  l’occasion  d’insister  sur  ce  curieux  phénomène. 

Mais,  tant  que  les  tendances  physiologiques  normales  existent,  les 
rapports  entre  les  lésions  des  organes  et  les  symptômes  locaux  sont 
bien  plus  exacts  qu  entre  ceux-ci  et  les  symptômes  généraux  ou 
réactionnels.  Ici,  en  effet,  la  rapidité  des  phénomènes,  leur  intensité 
et  leur  caractère  trompeur  sont  remarquables  : vous  verrez  un  en- 
fant bien  poitant  être  pris  tout  à coup  d’un  accès  de  fièvre  in- 
tense, accompagné  d agitation  extrême,  de  délire,  d’assoupisse- 
ment ou  de  convulsions,  et  cet  appareil  effrayant  de  symptômes 
subitement  développes  disparaîtra  de  même,*  dès  le  lendemain  l’en- 
fant sera  presque  revenu  à son  état  normal,  tandis  que  dans  d’autres 
cas  ces  mêmes  symptômes,  qui  semblent  indiquer  une  maladie  céré- 
brale, marqueront  le  début  d une  pneumonie  ou  d’une  fièvre  éruptive. 

Ailleurs,  vous  verrez  l’enfant,  qui  s’est  couché  à peine  un  peu  en- 
rhumé, être  éveillé  au  milieu  de  la  nuit  par  un  violent  accès  de  suf- 
focation, et  cet  accident,  en  apparence  formidable,  se  terminera  par 
une  laryngo-trachéite  des  plus  légères. 

Les  maladies  aiguës  de  l’enfant  sont  remarquables  par  la  fréquence 
des  symptômes  nerveux,  par  l’irrégularité  et  l’inattendu  dans  la 
marche,  par  1 apparence  grave  des  symptômes  réactionnels,  par  une 
sorte  de  rayonnement  du  mal  sur  un  grand  nombre  d’organes  et  de 
fonctions. 


Ces  caractères  spéciaux  de  la  réaction  dans  les  maladies  sont  évi- 
demment sous  la  dépendance  de  l’activité  vitale  qui  domine  tout  l’or- 
ganisme, de  l’impressionnabilité  extrême  et  de  l’action  aussi  vive 
qu’inégale  du  système  nerveux.  Une  maladie  insignifiante  par  son  peu 
d’étendue  et  de  gravité  excite  dans  toute  l’économie  un  trouble  pareil 
à celui  que  peut  déterminer  une  affection  aiguë  et  sérieuse.  Cet  in- 
cendie soudain  s’éteint  avec  autant  de  rapidité  qu’il  a pris  naissance, 
et  se  termine  par  le  retour  à la  santé,  ou  par  la  mort;  car  la  fai- 
blesse des  organes  et  la  mobilité  du  système  nerveux  ne  permettent 
pas  la  continuité  de  pareilles  secousses. 

Il  est  remarquable  de  voir  avec  quelle  facilité  un  état  tout  local 
peut  disséminer  son  influence  sur  les  organes  les  plus  éloignés  : ainsi 
tout  le  monde  sait  que  le  travail  de  la  dentition  peut  non  seulement 
s’accompagner  d’une  inflammation  de  la  bouche,  mais  encore  réagir 
sur  les  intestins,  sur  le  système  nerveux,  et  même  sur  les  voies 
respiratoires. 

Quelque  violents  que  soient  les  phénomènes  réactionnels,  les  mo- 
difications (le  température  ne  présentent  pas  de  différences  notables 
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dans  les  maladies  de  l’enfance  et  de  l’àge  de  l’adulte;  c’est  là  du 
moins  la  conséquence  générale  de  l’intéressant  travail  du  docteur 
H.  Roger  (1). 

Un  phénomène  habituel  dans  les  maladies  des  enfants  est  la  crois- 
sance rapide  et  exagérée.  Elle  est  considérable  dans  les  affections  fé- 
briles un  peu  prolongées.  On  dirait  que  le  travail  morbide  surexcite 
l’activité  vitale  et  double  l’énergie  avec  laquelle  se  fait  l’accroissement. 
Ce  phénomène , réellement  maladif  par  sa  rapidité , est  loin  d’être 
indifférent  ; les  organes  n’ont  pas  assez  de  force , et  la  nature  ne 
leur  fournit  pas  assez  de  matériaux  pour  qu’ils  obéissent  à ce  surcroît 
d’excitation  sans  en  souffrir.  Aussi  n’est-il  pas  étonnant  qu’il  y ait  là 
une  cause  de  douleurs,  d’amaigrissement,  d’affaiblissement  surajoutée 
à toutes  les  autres,  et  que  l’enfant  ait  souvent  de  la  peine  à y résister. 

La  plupart  des  considérations  qui  précèdent  concernent  surtout  les 
affections  aiguës  qui  sont,  en  effet,  les  plus  fréquentes.  Les  maladies 
chroniques  sont  bien  plus  rares  et  moins  variées.  Mais  ici  encore  on 
retrouve  quelquefois  le  caractère  d’acuité  que  nous  avons  déjà  signalé. 
Ainsi  les  maladies  qui  sont  d’ordinaire  chroniques  ont  bien  plus  fré- 
quemment que  chez  l’adulte  une  marche  rapide.  La  tuberculisation 
aiguë  n’est  pas  rare,  et  présente  quelquefois  les  symptômes  d’une 
fièvre  continue  analogue  à certains  égards  à la  fièvre  typhoïde  et  aux 
fièvres  éruptives.  Enfin,  quand  la  maladie  marche  chroniquement, 
son  allure  est  encore  souvent  plus  vive  que  chez  l’adulte , et  sa  durée 
moins  longue.  Cette  remarque  est  particulièrement  vraie  pour  la 
tuberculisation. 

L’indocilité  de  l’enfant,  les  obstacles  qu'il  oppose  à l’examen,  l’im  • 
possibilité  où  il  se  trouve  bien  souvent  de  faire  connaître  ses  sensa- 
tions, joints  aux  caractères  trompeurs  de  ses  maladies,  rendent  le 
diagnostic  très  difficile,  surtout  au  début. 

Les  médecins  des  adultes,  habitués  à causer  avec  leurs  malades,  et 
à recevoir  de  leur  bouche  des  indications  presque  toujours  suffisantes 
pour  diriger  leur  attention  vers  l’organe  souffrant,  sont  souvent  éton- 
nés et  déroutés  lorsqu’il  s’agit  d’un  enfant,  soit  par  la  nécessité  de 
marcher  sans  direction  préalable  à la  recherche  des  symptômes  ex- 
téi  leurs,  soit  par  la  nature  de  ces  symptômes  eux-mêmes.  Il  est  donc 
indispensable  que  le  praticien  apprenne  à saisir  les  nuances  délicates 
qui  font  soupçonner  si  des  symptômes  graves  annoncent  une  affection 
sérieuse  ou  légère.  Cela  est  d’autant  plus  nécessaire  que,  pour  un 
assez  grand  nombre  de  maladies,  il  existe  un  rapport  inverse  entre 
leur  gravité  réelle  et  leur  gravité  apparente  : témoin  d’un  côté  le 
croup  et  la  méningite  tuberculeuse;  de  l’autre,  la  laryngite  spasmo- 
dique et  la  fièvre  éphémère.  Il  faut  aussi  (lue  le  médecin  puisse  dé- 

(i)  Archives  générales  de  médecine,  1841-45. 
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teniiiii(3r  si  la  souflranco  (run  organe  n’cst  pas  le  résultat  de  la  lésion 
(1  un  oigane  éloigné.  Il  faut  qu’il  sache  distinguer  de  toutes  les  autres 
maladies  les  prodromes  des  lièvres  éruptives,  ou  reconnaître  s’il  s’agit 
seulement  de  ces  malaises  sans  nom  si  fréquents  dans  le  jeune  îtge, 
La  connaissance  de  tous  ces  détails  exige  une  grande  habitude , un 
savoir  étendu  et  une  attention  soutenue. 

Le  soin  tout  particulier  que  nous  avons  mis  dans  la  rédaction  de 
nos  articles  de  séméiologie  et  de  diagnostic  aidera  nos  jeunes  confrères 
à surmonter  une  partie  de  ces  difficultés.  Mais  pour  leur  faciliter  ce 
travail,  nous  donnerons  bientôt  quelques  considérations  sur  la  ma- 
nière dont  ils  doivent  procéder  à l’examen  des  enfants  malades  et  sur 
le  parti  qu’ils  peuvent  tirer  de  cet  examen. 

Malgré  les  détails  que  nous  ajouterons  à ceux  dans  lesquels  nous 
venons  d'entrer,  nous  ne  pouvons  pas  nous  flatter  d’avoir  levé  tous 
les  obstacles  qui  s’opposent  à ce  que  le  médecin  puisse  arriver  à 
la  connaissance  exacte  de  la  maladie;  aussi  dans  les  cas  embarras- 
sants il  devra  appeler  l’étiologie  h son  aide. 

En  effet,  pour  toutes  les  maladies,  la  connaissance  de  l’àge;  pour  les 
maladies  chroniques,  celle  de  l’hérédité,  du  tempérament  et  de  l’hy- 
giène ; pour  les  maladies  aiguës,  des  notions  précises  sur  la  conta- 
gion, sur  l’épidémie  et  sur  l’influence  saisonnière,  sont  le  plus  souvent 
indispensables  pour  apprécier  ce  diagnostic.  Bien  souvent,  il  nous 
est  arrivé  de  trouver  dans  l’âge,  dans  l’hérédité  et  dans  les  renseigne- 
ments fournis  par  l’ensemble  des  maladies  observées  dans  un  temps 
donné,  la  clef  du  problème  que  l’examen  le  plus  attentif  de  tous  les 
organes  et  de  toutes  les  fonctions  nous  avait  refusé. 

D’après  ces  vues  d’ensemble  sur  la  symptomatologie,  on  doit  com- 
prendre quelle  importance  nous  avons  dû  attacher  à son  étude.  Elle 
est,  en  effet,  la  pierre  fondamentale  du  diagnostic;  et  la  thérapeu- 
tique ne  serait  souvent  qu’un  danger  de  plus  en  l’absence  d’un  dia- 


gnostic certain. 


Nous  avons  consacré  trois  articles  à la  sijmptomatologie. 

Dans  le  premier,  nous  avons  étudié  chaque  symptôme  en  particu- 
lier, et  nous  nous  sommes  livrés  à des  développements  étendus  sur 
ses  caractères,  sa  fréquence,  son  époque  d’apparition  et  de  dispa- 
rition , sur  sa  valeur  diagnostique  et  pronostique,  sur  ses  rapports 
avec  les  autres  symptômes  et  avec  l’anatomie  pathologique,  sur  les 
différences  qu’il  offre  suivant  la  forme  de  la  maladie  et  l’é])oque  à 
laquelle  elle  est  arrivée.  Cet  article,  comme  le  précédent,  ne  devra 
pas  toujours  être  lu  en  son  entier.  C est  une  sorte  de  dictionnaire  a 
consulter;  nécessaire  au  médecin  qui  voudra  connaître  à fond  la 
maladie  dont  il  s’occupe,  il  sera  utile  au  praticien  qui  désirera 
s’éclairer  sur  la  valeur  d’un  symptôme  en  particulier,  ou  (jui , au  lit 
du  malade,  se  trouvera  embarrassé  par  quelque  phénomène  insolite  ou 


irrégi  lier. 
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Nous  avons  destiné  l’article  suivant  à tracer  le  tableau,  de  la  mala- 
die c’est-à-dire  à présenter  l’ensemble  ([ue  forment  les  symptômes 
par'leur  réunion  et  leur  enchaînement.  Nous  avons  pensé  que  cet  ar- 
tide  était  de  la  plus  grande  utilité  pour  le  praticien  qui  a besoin  de 
voir  d’un  coup  d’œil  rapide  le  tableau  complet  de  l’atfectioii  contre 
laquelle  il  doit  diriger  un  traitement,  et  qui  n’a  pas  le  temps  d’en 
faire  une  étude  approfondie  ; aussi  avons-nous  mis  tous  nos  soins  à 
sa  composition  ^ en  insistant  particulièrement  sur  cette  veiite  si  im- 
portante, que  la  même  maladie  se  présente  sous  plusieurs  formes  très 
différentes  les  unes  des  autres.  Nous  sommes  convaincus,  en  effet,  que 
dans  la  médecine  de  l’enfance,  plus  que  dans  celle  de  l’adulte,  il  faut 
que  l’indication  thérapeutique  soit  tirée  de  l’état  général  autant  que 
de  l’altération  des  organes. 

Nous  avons  donc  exposé  en  détail  les  diverses  formes  symptoma- 
tiques sous  lesquelles  se  présente  la  même  affection , et  c’est  dans 
l’article  intitulé  tableau,  formes,  marche,  durée,  que  l’on  trouvera 
surtout  réunies  et  opposées  les  unes  aux  autres  les  distinctions  que 
nous  nous  serons  contentés  d’indiquer  dans  les  articles  précédents. 
Ainsi  nous  mettrons  en  relief,  autant  que  chaque  sujet  pourra  s’y 
prêter,  les  différences  que  présente  la  maladie,  suivant  quelle  est  pri- 
mitive ou  secondaire;  aiguë,  chronique  ou  cachectique;  selon  qu’elle 
suit  une  marche  régulière  ou  anormale. 

L’utilité  de  ce  tableau  synthétique  l’emporte  sur  les  inconvénients 
qu’entraînent  les  répétitions  qu’il  nécessite.  D’une  part,  en  effet,  l’a- 
nalyse des  symptômes  serait  tout  à fait  insuffisante  pour  donner  une 
idée  de  l’ensemble  et  de  la  marche  de  la  maladie;  et,  d’autre  part,  le 
tableau  auquel  on  se  borne  souvent  ne  saurait  comprendre  assez  de 
détails  pour  fournir  des  renseignements  suffisants  sur  les  irrégularités 
et  les  exceptions. 

Dans  un  dernier  article,  nous  avons  étudié  le  diagnostic,  et  exposé 
les  différences  souvent  difficiles  à saisir  qui  séparent  les  maladies  dont 
plusieurs  caractères  offrent  une  similitude  trompeuse. 

ARTICLE  V. 

INFLUENCE  EXERCÉE  PAR  LE  JEDNE  AGE  SÜR  LA  SIMPLICITÉ  ET  LA  COMPLICATION 

DES  MALADIES. 

Les  maladies  graves  des  enfants,  à l’hôpital  surtout,  sont  assez  ra- 
rement simples,  c’est-à-dire  que  si  elles  se  développent  pendant  le 
cours  de  la  bonne  santé,  il  n’est  pas  ordinaire  de  les  voir  parcourir 
leurs  périodes  sans  qu’aucune  autre  leur  succède  et  aggrave  le 
pronostic.  Bien  souvent  même  cette  yiremière  complication  en  crée 
une  seconde,  et  toutes  ces  alfections  successives  constituent  une  série 
non  interromj)ue  d’états  morbides  dont  la  mort  est  le  dernier  terme. 
1)  autres  fois  ces  maladies,  au  lieu  de  se  succéder,  prennent  naissance 
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avant  la  terminaison  de  celle  (\m  a ouvert  la  marche,  et  il  résulte  de 
abord mélangé  de  symptômes  inextricable  au  premier 

Les  considérations  qui  se  rattachent  à ce  sujet  nous  ont  paru  assez 
importantes  pour  que  nous  en  ayons  fait  l’une  des  bases  principales  de 
notre  travail  sur  chacune  des  maladies. 

Nous  insisterons  donc  sur  quelques  propositions  générales  qui  nous 
paraissent  dignes  d’attention,  parce  qu’elles  donnent  la  clef  d’une 
partie  des  phénomènes  propres  à la  pathologie  de  l’enfance. 

Plus  l’entant  est  âgé,  plus  forte  est  sa  constitution  , plus  il  est  pro- 
bable que  la  maladie  dont  il  est  atteint  restera  simple.  Cette  probabi- 
lité augmentera  beaucoup  s’il  est  entouré  des  soins  hygiéniques  les 
plus  judicieux,  s’il  appartient  à des  parents  aisés,  s’il  ne  vit  pas  au 
milieu  de  l’encombrement  et  de  toutes  les  causes  débilitantes  qu’en* 
traîne  la  pauvreté. 

Les  conditions  contraires  favorisent  le  développement  des  maladies 
secondaires  : ainsi  le  très  jeune  âge,  la  débilité  constitutionnelle  ou 
acquise,  la  malpropreté,  la  mauvaise  nourriture  habituelle,  l’encom- 
brement, le  séjour  dans  les  hôpitaux,  la  pauvreté  en  un  mot,  sont 
autant  de  circonstances  au  milieu  desquelles  on  voit  naître  ces  inter- 
minables séries  de  maladies  qui,  se  succédant  les  unes  aux  autres, 
sont  si  fréquemment  suivies  de  la  mort.  A ces  causes  se  joignent  la 
qualité  contagieuse  de  certaines  affections  et  la  tendance  naturelle 
qu’ont  plusieurs  autres  à ne  pas  rester  simples. 

L’étude  attentive  de  ces  faits  conduit  aux  remarques  suivantes  : 

Il  est  des  maladies  qui  se  développent  presque  exclusivement  dans 
le  cours  de  la  bonne  santé,  c’est-à-dire  qu’on  ne  les  voit  jamais  ou 
presque  jamais  survenir  comme  complications  de  maladies  préexis- 
tantes. Ces  affections  sont  en  petit  nombre;  la  fièvre  typhoïde  est  la 
plus  importante  de  toutes. 

D’autres  au  contraire,  et  celles-là  sont  plus  nombreuses,  sont  à peu 
près  constamment  la  conséquence  d’un  état  morbide  antérieur  : telles 
sont  les  gangrènes  diverses,  la  plupart  des  hydropisies. 

Enfin,  la  plus  grande  partie,  c’est-à-dire  les  phlegmasies,  quelques 
névroses,  les  fièvres  éruptives,  la  tuberculisation,  naissent  tantôt  pen- 
dant la  bonne  santé , tantôt  pendant  le  cours  ou  à la  suite  d’une  autre 
affection.  De  là  cette  division  très  naturelle  et  très  importante  des 
maladies  en  primitives  et  en  secondaires,  que  nous  avons  les  pre- 
miers introduite  dans  la  pathologie  de  l’enfance. 

Or,  il  y a un  enchaînement,  une  sorte  de  loi  dans  la  succession  de 
ces  états  morbides;  on  observe,  pour  ainsi  dire,  comme  en  physique, 
des  attractions  et  des  répulsions;  en  se  compliquant,  certaines  ma- 
ladies s’aggravent  et  d’autres  se  guérissent  : preuve  évidente  de  l’in- 
tluence  réciproque  qu’elles  exercent. 

Quelques  mots  seulement  sur  cet  intéressant  sujet. 
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1“  Chez  les  enfants  comme  chez  les  adultes , il  existe  des  diathèses. 
Mais  il  est  remarquable  que  dans  le  jeune  âge  elles  se  distinguent  par 
la  diffusion  de  leurs  actes  morbides.  En  sorte  que  loin  de  concentrer 
leur  action  sur  un  seul  organe,  elles  la  disséminent  sur  plusieurs  si- 
multanément ou  successivement;  de  là,  on  le  comprend,  une  série 
nombreuse  de  complications.  La  diathèse  tuberculeuse  est  le  type  du 
genre  ; tout  le  monde  sait,  en  effet,  aujourd’hui , que  chez  les  enfants 
les  tuberculisations  générales  sont  beaucoup  plus  nombreuses  que 
les  tuberculisations  locales.  Nous  en  dirons  autant  de  la  diathèse 
catarrhale.  Rarement  les  phlegmasies  qui  en  sont  la  conséquence  res- 
tent isolées:  un  enfant  atteint  de  coryza  prend  bientôt  une  bronchite, 
puis  une  pneumonie  ; à cette  pneumonie  succède  une  entérite,  ou  réci- 
proquement. En  un  mot,  les  inflammations  catarrhales  se  succèdent 
avec  la  plus  grande  facilité,  ou  mieux,  s’appelant  pour  ainsi  dire,  elles 
marchent  simultanément. 

Les  névroses  présentent  un  phénomène  analogue,  et  s’il  a sympa- 
thie, il  y a sans  doute  aussi  quelque  chose  de  dialhésique  dans  ces 
faits  de  convulsions  alternant  avec  la  paralysie  essentielle;  de  spasme 
de  la  glotte  coïncidant  avec  la  contracture  des  extrémités,  etc. 

2“  Certaines  affections  ont  naturellement  des  manifestations  orga- 
niques multiples  et  d’espèce  diverse  : telles,  par  exemple,  les  fièvres 
éruptives  et  la  fièvre  typhoïde.  Les  maladies  qui  les  compliquent  habi- 
tuellement sont  aussi  multiples  et  de  diverse  nature. 

Tantôt  c’est  une  exagération  de  la  fluxion  que  la  fièvre  détermine 
dans  les  organes;  c’est  ainsi  que  la  rougeole  se  complique  si  fré- 
quemment de  bronchite  ou  de  pneumonie,  la  scarlatine  d’angine,  et 
la  variole  d’abcès  sous-cutanés. 

Tantôt  les  complications  paraissent  dépendre  de  l’altération  du  sang 
qui,  comme  la  fluxion  sur  les  organes,  est  un  des  phénomènes  de  la 
fièvre  : telles  sont  les  hémorrhagies,  les  gangrènes. 

Tantôt,  enfin,  la  complication  est  spéciale  à la  fièvre  elle-même,  et 
paraît  dépendre  de  sa  nature  intime  sans  que  nous  puissions  saisir  le 
lien  qui  les  unit.  Ainsi  la  parotide  dans  la  fièvre  typhoïde,  les  dou- 
leurs articulaires  et  l’albuminurie  dans  la  scarlatine. 

3°  D’autres  fois  entre  la  maladie  qui  précède  et  celle  qui  suit  on  ne 
saurait  trouver  aucun  rapport  de  nature  ; mais  la  première  est  comme 
une  sorte  d’épine  qui  sollicite  localement  le  développement  de  la 
complication. 

Ainsi  le  tubercule  détermine  la  phlegmasie  de  l’organe  au  sein  du- 
quel il  s’est  développé  ; l’inllammation , de  son  côté,  peut  être  le  sti- 
mulant local  qui  sollicite  le  premier  dépôt  du  tubercule  chez  un  enfant 
prédispose.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  la  maladie  secondaire  se  déve- 
loppe là  où  s’exerce  l’action  locale  de  l’alfectioii  primitive,  et  elle 
peut  être  indépendante  d’une  diathèse. 

h Dans  les  cas  [)récédents  il  y a un  rapport  assez  évident  de  nature, 
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«le  loniie  ou  de  siège,  enlre  les  maladies  qui  se  compli(|uei)t.  Il  en  est 
d’autres  dans  les(iuels  ces  rapports  n’existent  plus.  Ainsi , lorsqu’une 
ou  plusieurs  maladies  successives  ont  profondément  débilité  l’orga- 
nisme, il  peut  survenir  une  maladie  nouvel  le  «[ui  est  sous  la  dépendance 
de  l’allaiblissement  de  la  constitution  ; telles  les  liydropisies  les 
liémorrliagies,  les  gangrènes  venant  à la  suite  de  certaines  iiillam- 
mations. 

5°  Enfin  deux  maladies  peuvent  se  réunir  ou  se  succéder  par  une 
simple  coïncidence  et  par  le  fait  seul  de  l’action  simultanée  de  plu- 
sieurs causes. 

La  distinction  des  maladies  en  primitives  et  en  secondaires  est  tout 
à lait  justiliée  par  les  différences  considérables  qu’elles  présentent 
dans  leurs  caractères  anatomiques,  symptomatiques,  et  pronostiques, 
et  dans  le  traitement  qu’elles  exigent.  En  effet,  les  maladies  qui  s’en- 
chevêtrent, si  l’on  peut  dire,  les  unes  dans  les  autres  exercent  une 
influence  réciproque  et  se  modifient  mutuellement. 

Par  exemple,  tous  les  médecins  connaissent  aujourd’hui  l’intervalle 
qui  sépare  les  pneumonies  lobaire  et  lobulaire.  La  différence  entre 
ces  maladies  qui,  d’après  le  nom,  semble  ii’être  qu’anatomique,  se 
retrouve  dans  les  symptômes,  dans  le  diagnostic,  dans  la  marche, 
dans  les  causes,  dans  le  traitement.  Si  bien  que  l’on  peut  dire  qu’il 
n’y  a de  commun  entre  elles  que  le  nom  de  pneumonie  et  que  le  fait 
d’une  inflammation.  Or,  le  point  de  départ  presque  unique  de  toute 
cette  différeiice  est  l’état  de  santé  dans  lequel  l’enfant  se  trouvait  au 
moment  du  début  de  l’inflammation  ; la  pneumonie  lobulaire  est 
presque  toujours,  pour  ne  pas  dire  toujours,  secondaire  à un  catarrhe 
simple  ou  compliqué  ; la  pneumonie  lobaire  est  presque  constamment 
primitive. 

De  même  pour  la  laryngite  pseudo-membraneuse  : la  toux  rauque, 
le  sifflement  laryngé,  l’altération  delà  voix,  l’accès  de  suftbcation,  si 
apparents  dans  la  maladie  primitive,  n’existent  plus  ou  bien  ont 
perdu  leur  caractère  spécial  quand  elle  est  secondaire. 

Les  maladies  primitives  aiguës  ont  une  allure  plus  décidée,  plus 
nette,  s’accompagnent  d’une  réaction  plus  franche,  plus  violente,  et, 
si  elles  restent  simples,  se  terminent  par  un  retour  plus  rapide  à la 
santé  que  les  maladies  secondaires  ; elles  ont,  en  un  mot,  au  plus  haut 
degré,  les  caractères  indiqués  plus  haut,  cl  qui  marchent  de  concert 
avec  l’état  physiologique  dont  ils  sont  la  conséquence.  Si  la  maladie 
primitive  aiguë  est  compliquée  d’une  autre  aifection,  elle  conserve  le 
plus  ordinairement  sa  marche  naturelle.  Mais  il  peut  arriver  qu’elle 
en  dévie  dans  le  cas  où  la  complication  s\irvient  pendant  la  période 
croissante.  Ainsi,  les  lièvres  éruptives  deviennent  anormales  lors- 
qu’elles se  compliquent  d’une  autre  maladie  avant  d’arriver  à leur  pé- 
riode d’état. 

Les  maladies  secondaires  sont  en  géjiéral  plus  insidieuses,  moins 
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facilement  reconnaissables,  plus  graves  que  les  primitives,  et  prolon- 
gent plus  longtemps  l’état  maladif.  C’est  qu’alors,  en  effet,  les  organes 
naturellement  faibles  sont  encore  débilites,  que  la  force  vitale  qui  les 
anime  a reçu  aussi  une  atteinte  et  a perdu  une  partie  de  son  énergie; 
de  là  moins  d’intensité  dans  la  réaction  , moins  de  rapidité  dans  les 
phénomènes. 

Cette  modification  des  maladies  aiguës  est  bien  plus  profonde  et 
bien  plus  extraordinaire  encore  lorsque  la  débilitation  de  l’enfant  est 
portée  à un  haut  degré.  Il  arrive  alors  que  les  caractères  généraux  de 
ces  maladies  se  confondent  tout  à fait  avec  ceux  de  certaines  affections 
chroniques. 

Les  maladies  aiguës  qui  revêtent  cette  forme  cachectique  sont  presque 
spéciales  aux  plus  jeunes  enfants.  L’influence  de  l’âge  est  si  réelle  que 
la  cachexie,  dans  la  première  enfance  surtout,  est  la  conséquence  es- 
sentielle et  rapide  non  seulement  des  affections  secondaires,  mais  quel- 
quefois aussi  des  primitives.  Il  en  résulte  une  uniformité  d’aspect  que  ne 
peuvent  modifier  les  conditions  plus  ou  moins  favorables  au  milieu 
desquelles  la  maladie  a pris  naissance,  et  lors  même  que  les  enfants 
sont  placés  aux  deux  extrémités  de  l’échelle  sociale  l’influence  mor- 
bide ne  tarde  pas  à produire  des  effets  identiques.  Cette  égalité  de 
l’enfant  devant  la  maladie  est  beaucoup  plus  manifeste  qu’elle  ne 
l’est  chez  l-’adulte,  dont  les  organes  offrent  une  résistance  plus  éner- 
gique aux  causes  de  destruction.  Dans  les  cas  de  cette  nature,  l’enfant 
est  faible  et  affaissé  dans  son  lit;  ses  yeux  sont  caves,  sa  peau  sèche, 
terreuse  et  jaune,  sa  maigreur  extrême  ; sa  figure,  couverte  de  rides, 
ressemble  à celle  d’un  vieillard.  On  voit  à peine  se  dessiner  quelques 
saillies  musculaires  sous  la  peau  sans  vie  et  sans  ressort.  L’émaciation 
de  la  partie  moyenne  des  membres  donne  aux  extrémités  articulaires 
une  apparence  de  tuméfaction  morbide;  ou  bien  encore  la  figure  est 
pâle,  comme  cireuse,  œdématiée  ; là  peau  est  flasqhe,  mince  et  semble 
laisser  passer  la  lumière;  les  extrémités  sont  infiltrées,  les  chairs 
molles,  et  en  résumé  l’enfant  présente  l’apparence  de  la  cachexie  la 
plus  avancée.  Si  on  le  touche,  la  peau  est  froide;  si  l’on  cherche  son 
pouls,  on  a peine  à le  sentir,  tant  il  est  petit  et  filiforme;  si  on  lui  offre 
des  aliments,  quelque  peu  appétissants  qu’ils  soient , il  les  saisit  sou- 
vent avec  avidité.  C’est  alors  surtout  qu’est  juste  la  comparaison 
de  l’enfance  et  de  la  vieillesse,  sur  laquelle  Guersant  insistait  avec 
raison. 

Dans  ce  cas,  en  effet,  les  organes  ont  perdu  tout  ressort,  toute  ré- 
sistance. L’activité  vitale  est  presque  anéantie  : l’enfant  ne  se  déve- 
loppe pas,  il  végète,  et,  comme  le  vieillard,  il  s’incline  vers  la 
tombe  par  excès  de  débilité  organique  et  vitale.  L’énergie  de  la  force 
destinée  à l’accroissement  est  détruite  ou  au  moins  momentanément 
suspendue  ; car  on  ne  constate  pas  l’élongation  du  corps  dont  nous 
parlions  naguère  à propos  des  maladies  fébriles.  Bien  plus,  si  cet  état 
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peijisle  longtemps  et  si  par  une  exception  heureuse  l’enfant  vient  à 
guérir,  il  SC  passe  des  années  pendant  lesquelles  il  se  développe  avec 
une  lenteur  extrême,  conservant  la  taille,  l’apparence  d’un  enfant 

beaucoup  plus  jeune,  état  qui  contraste  avec  l’aspect  vieilli  de  son 
visage. 

Nous  venons  de  parler  des  maladies  qui  s’aggravent  en  se  compli- 
quant; sous  l’influence  d’une  attraction  mutuelle,  elles  ont  concouru 
à un  même  résultat,  la  désorganisation.  On  conçoit  que  les  complica- 
tions de  cette  sorte  soient  fréquentes.  Mais  il  est  des  cas  beaucoiq)  plus 
rares  où,  par  une  simple  coïncidence,  deux  maladies  se  réunissant  sur 
le  même  enfant,  la  seconde  guérit  la  première  ou  bien  en  reçoit  une 
influence  favorable.  On  peut  quelquefois  attribuer  cet  effet  à une  vé- 
ritable dérivation  : tel  est  le  cas,  par  exemple,  d’une  pneumonie  fai- 
sant disparaître  une  éruption  du  cuir  chevelu.  Mais  cette  explication 
ne  saurait  être  toujours  invoquée.  Ainsi  l’un  de  nous,  dans  son  mé- 
moire sur  la  rougeole,  a cité  des  exemples  de  maladies  de  la  peau 
guéries  par  cet  exanthème,  et  il  a attribué  la  guérison  aux  modifica- 
tions qu’imprime  à l’organisme  la  maladie  générale  elle-même.  Nous 
insisterons  plus  tard  sur  l’influence  curative  que  la  variole  et  la  scar- 
latine paraissent,  quelquefois  exercer  sur  la  marche  des  tubercules  ; 
nous  citerons  des  observations  de  chorée,  d’épilepsie,  d’incontinence 
d’urine,  etc.,  s’amendant  sous  l’influence  des  fièvres  éruptives;  il 
semblerait  qu’on  doive  admettre  dans  les  cas  de  ce  genre  une  sorte 
d’antagonisme  entre  ces  affections  de  nature  différente;  antagonisme 
qui  n’est  pas  assez  complet  pour  qu’elles  ne  puissent  pas  coexister 
quelquefois,  mais  qui  est  suffisant  pour  que  l’une  diminue  ou  même 
détruise  l’autre.  Cette  idée  paraît  justifiée  d’ailleurs  par  un  fait  qui 
semble  établir  l’antagonisme  à peu  près  complet  de  certaines  affec- 
tions. Ainsi,  il  est  peu  de  maladies  plus  fréquentes  chez  les  enfants 
que  les  fièvres  éruptives  et  la  fièvre  typhoïde.  Il  en  est  peu  qui  soient 
plus  sujettes  à se  compliquer  d’autres  affections;  bien  plus,  les  trois 
fièvres  éruptives  coïncident  quelquefois;  et  cependant  nous  n’avons 
jamais  vu  réunies  sur  le  même  sujet  la  fièvre  typhoïde  et  l’une  ou 
l’autre  des  trois  pyrexies  exanthématiques. 

Résumons  rapidement  les  considérations  précédentes. 

1°  Les  maladies  des  enfants  sont  rarement  simples. 

2°  On  doit  les  distinguer  en  primitives  et  en  secondaires. 

3°  C’est  surtout  dans  la  nature  même  des  états  morbides  qu’il  faut 
chercher  les  lois  de  complication  des  diverses  maladies. 

En  l’absence  de  ra PI )ort  de  nature,  la  maladie  primitive  peut 
jouer  le  rôle  d’un  irritant  local  pour  donner  naissance  à ja  maladie 
secondaire. 

5 ’ La  complication  peut  dépendre  de  l’état  général  de  débilité  qui 
succède  à d’autres  maladies  ; en  sorte  que  le  rapport  est  indirect  entre 
les  maladies  primitive  et  secondaire. 
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6“  Lorsqu’il  y a simple  coïncidence  entre  deux  maladies  coexis- 
tantes, l’une  peut  guérir  ou  atténuer  l’autre. 

7»  Il  est  probable  qu’il  existe  un  véritable  antagonisme  de  nature 
entre  certains  états  morbides. 

8“  La  même  affection  présente  une  physionomie  toute  différente , 
suivant  qu’elle  est  primitive  et  consécutive. 

9®  Les  maladies  primitives  sont  aiguës  ou  chroniques  ; les  maladies 
secondaires  sont  aiguës,  ou  cachectiques,  ou  chroniques. 

10"  L’état  cachectique,  qui  imprime  le  cachet  de  la  [ressemblance 
aux  maladies  secondaires  de  toutes  les  périodes  de  l’enfance , est  sur- 
tout fréquent  dans  le  premier  âge.  A l’origine  de  la  vie,  il  se  manifeste 
avec  une  grande  promptitude,  et  se  montre  même  comme  conséquence 
des  maladies  primitives  très  aiguës. 

En  présence  de  faits  pareils , les  complications  méritaient  une  étude 
approfondie,  et  nous  ne  devions  pas  nous  borner  à une  énuméra- 
tion sèche,  et  par  là  même  presque  sans  valeur.  Après  avoir  décrit 
chaque  maladie,  nous  avons  passé  en  revue  toutes  les  affections 
qui  peuvent  survenir  pendant  son  cours  ; nous  avons  parlé  de  leur 
époque  d’apparition , de  leur  forme  anatomique  et  surtout  de  leur 
forme  symptomatique  ; de  leur  durée , de  leur  influence  sur  la  maladie 
qu  elles  compliquent , des  modifications  qu’elles  éprouvent  elles- 
mêmes  , de  la  gravité  qu’elles  donnent  à l’affection  première , etc. 

ARTICIÆ  VI. 

INFLUENCE  EXERCÉE  PAR  LE  JEUNE  AGE  SUR  LA  TERMINAISON  DES  MALADIES. 

Après  avoir  lu  les  remarques  générales  qui  précèdent , on  compren- 
dra aisément  combien  varie  la  terminaison  des  maladies. 

Primitives,  aiguës  et  simples,  elles  se  terminent  d’habitude  par  la 
guérison.  On  est  quelquefois  étonné  de  voir  avec  quelle  rapidité  une 
maladie  grave , telle  qu’une  pneumonie  , une  fièvre  éruptive , est 
suivie  du  retour  à la  santé.  Chaque  jour  l’appétit , la  force,  la  colo- 
ration de  la  vie,  1 embonpoint , font  des  progrès  visibles  ; en  un  mot, 
les  longues  convalescences  ne  sont  pas  habituelles  au  jeune  âge  , et  le 
contraste  est  fréquent  entre  la  violence  de  la  maladie  et  la  promptitude 
du  retour  à l’état  normal. 

Il  est  important  de  remarquer  combien  la  guérison  est  facile  dans 
les  circonstances  que  nous  indiquons.  Si  la  maladie  n’est  pas  de  celles 
qui,  par  leur  nature,  entraînent  nécessairement  la  mort,  comme  la 
tu  erculisation  des  viscères  ; si  elle  se  développe  , pendant  la  bonne 
saute,  chez  un  enfant  bien  constitué  qui  a dépassé  la  seconde  année  • 
SI  les  conditions  au*  milieu  desquelles  il  est  placé  sont  convenables  et 
s opposent  au  développement  des  complications;  si  son  hérédité  est 
favorable  , il  est  remarquable  de  voir  combien  sont  fréquents  les  cas 
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(le  guérison.  11  nous  pariiU  in(;me  à peu  j)rès  certain  , en  ne  tenant 
(iompte  (pie  de  laits  comparables  entre  eux  , (ju’ils  le  sont  plus  (jue 
chez  l’adulte.  Nous  savons  qu’à  cet  (*gard  il  serait  indispensable  d’avoir 
une  statistique  l)ien  faite , (pii  malheureusement  n’existe  pas  ; mais 
iiptre  opinion  devient  très  probable,  si  l’on  tient  compte  de  la  guérison 
habituelle  de  maladies  qui,  dans  l’âge  adulte,  se  terminent  souvent 
d’une  manière  fâcheuse.  Les  lièvres  éruptives,  et  notamment  1a  rou- 
geole , en  sont  des  exemples.  La  lièvre  typhoïde  doit  être  rangée  dans 
la  ménie  classe. 

C’est  qu’en  effet  l’énergie  de  la  force  vitale  fournit  à l’enfant  d’iné- 
puisables ressources  contre  l’inlluence  délétère  des  maladies.  Leur 
marche  naturelle  est  la  guérison. 

Dans  des  cas  heureusement  plus  rares , la  terminaison  par  la  mort 
est  aussi  foudroyante  que  le  début  du  mal.  Certaines  bronchites  suffo- 
cantes , quelques  pneumonies  , la  péritonite,  la  méningite,  l’hydro- 
céphale aiguë,  le  croup,  les  convulsions,  causent  parfois  la  mort  avec 
une  désolante  rapidité,  bien  que  l’enfant  ait  été  atteint  au  milieu  de 
la  santé  la  plus  florissante. 

Ainsi  donc,  mort  foudroyante  mais  rare,  guérison  habituelle  et 
rapide  , brièveté  de  la  convalescence  , tels  sont  les  caractères  de  la 
terminaison  d’un  bon  nombre  de  maladies  primitives  aiguës. 

Quelques  affections  chroniques  ou  subaiguës  primitives  qui  se  déve- 
loppent dans  les  mêmes  circonstances  se  terminent  aussi  d’habitude 
par  la  guérison  : la  chorée  est  de  ce  nombre. 

Mais  pour  peu  qu’une  maladie  se  prolonge  au  delà  de  son  terme 
ordinaire , si  l’enfant  a été  antérieurement  débilité  par  une  mauvaise 
hvgiène  , ou  s’il  ne  se  trouve  pas  actuellement  placé  dans  les  condi- 
tions les  plus  favorables  à la  guérison,  la  tendance  vers  une  lieu- 
reuse  terminaison  est  entravée  par  le  développement  des  maladies 
secondaires.  Dès  lors  , leur  succession  déprime  rapidement  l’énergie 
vitale  , et  la  mort  en  est  souvent  la  conséquence. 

Si  l’on  joint  à cette  considération  celle  de  la  fréquence,  si  grande 
dans  l’enfance,  de  maladies  qui,  à tous  les  âges,  sont  à peu  près  au- 
dessus  des  ressources  de  l’art  (tuberculisation  sous  toutes  les  formes, 
gangrènes) , on  aura  l’explication  de  cette  effrayante  mortalité  ({ui , 
dans  les  hôpitaux  surtout , décime  les  plus  jeunes  enfants. 

Le  pronostic  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés  en  parlicuUer, 
déduit  des  observations  recueillies  à l’iiôpital  des  Enfants-TroinTS  , 
est  d’une  exactitude  parfaite,  en  tant  qu’il  s’applique  aux  malades 
traités  dans  cet  hospice.  Mais  on  ne  peut  généraliser  sur  des  faits  de 
celte  espèce  sans  oublier  ces  sages  paroles  de  Baglivi  : Svb  sofe  ro- 
mannscripsi.  Plus  on  s’éloigne  de  la  première  enfance,  plus  les  mala- 
dies de  l’hôpital  se  rapprochent  de  celles  de  la  ville;  mais  encore 
est-il  nécessaire  , pour  que  les  faits  recueillis  dans  les  asiles  consacrés 
au  traitement  des  maladies  de  la  .seconde  enfance  pni.ssent  être  utilisés 
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au  prolit  de  la  pratique  , d’établir  une  séparation  bien  tranchée  entre 
les  afîéctions  primitives  et  secondaires.  Nous  n’avons  eu  qu’à  nous 
féliciter  d’avoir  tant  insisté  sur  cette  distinction  capitale  ; elle  nous 
a épargné  bien  des  tâtonnements  et  des  erreurs. 

Ces  remarques  sur  la  terminaison  des  maladies  nous  ont  engagés 
à ne  pas  nous  borner,  dans  l’étude  du  pronostic  , à établir  si  la  ma- 
ladie est  grave  ou  légère  , et  indiquer  approximativement  la  propor- 
tion de  la  mortalité  ; nous  avons  eu  soin  d’insister  sur  la  gravité  de 
l’affection  suivant  ses  formes  , et  de  rappeler  à quels  signes  on  pouvait 
prévoir  sa  marche  et  ses  complications  futures , sa  terminaison  heu- 
reuse ou  funeste  dans  un  temps  plus  ou  moins  éloigné. 


CHAPITRE  III. 

DE  l/ EXAMEN  DES  ENFANTS  MALADES  (1). 


Les  difficultés  que  présente  l’examen  clinique  ne  sont  pas  les  mêmes 
aux  diverses  périodes  de  l’enfance.  L’enfant  qui  a atteint  et  dépassé 
l’âge  de  six  ou  sept  ans  explique  lui-même  ses  souffrances  ; ses  réponses 
sont  en  général  nettes  , précises , vraies.  On  n’y  trouve  pas  ces  diva- 
gations sans  fin , ces  théories  singulières  au  milieu  desquelles  bien 
des  adultes  noient  l’exposé  des  symptômes  qu’ils  éprouvent. 

L examen  , à cet  âge,  peut  donc  le  plus  habituellement  se  rappro- 
cher de  celui  qui  est  applicable  à l’adulte. 

Mais  si  1 enfant  est  trop  jeune  ou  trop  peu  intelligent  pour  répondre 
et  pour  supporter  patiemment  l’ennui  d’un  long  examen  , il  faut  que 
le  médecin  sache  comment  il  doit  procéder  pour  arriver  à la  con- 
naissance de  la  maladie.  Comme  le  fait  très  justement  remarquer  le 
docteur  Valleix , « trois  circonstances  principales  rendent  alors  l’ex- 
ploration clinique  très  difficile:  l’absence  de  la  parole , l’agitation 
souvent  très  violente  que  détermine  l’exploration  des  organes  et 
les  cris  qui  en  sont  la  conséquence.  » ’ 

L enfant  supplée  à la  parole  par  des  moyens  d’expression  qui  ont 
pne  signification  réelle  : l’observation  et  l’étude  doivent  apprendre 
au  médecin  la  valeur  de  ce  langage  mimique,  qui  se  manifeste  par 
1 attitude  et  les  mouvements  , par  la  mobilité  du  faciès,  par  les  cris 
par  agitation  ou  le  calme.  Lorsque  l’enfant  manifeste  ainsi  ses  besoins 
ou  sessoufirances,  l’observateur  doit  reconnaître  si  les  modifications 

(?)  Dans  le  but  de  faciliter  eet  examen  et  de  n’omettre  aucune  de  ses  particu- 

liés  importantes,  nous  avons  fait  imprimer  des  feuilles  d’observation  dont  ou 

eZ'a"  f sommes 

lervis  de  feuilles  composées  de  la  même  manière,  mais  d’une  petite  dimension 
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de  ce  langage  résultent  d’une  impression  accidentelle  et  fugitive  ou 
d’un  état  morbide  proprement  dit. 

C’est  surtout  dans  la  médecine  du  jeune  âge  qu’il  faut  du  coup 
d’œil.  Le  tact  médical,  cette  qualité  d’intuition  rapide  que  l’on  a 
traitée  bien  à tort  de  chimère,  est  indispensable  au  médecin  des  en- 
fants. H ne  faut  sans  doute  pas  qu’il  se  laisse  trop  influencer  par  ses 
premières  impressions  et  qu’il  néglige  les  moyens  que  la  science  a mis 
à sa  disposition  pour  arriver  à la  vérité.  Mais,  le  praticien  mûri  par 
expérience  ne  nous  le  contestera  pas,  dans  un  cas  douteux,  c’est  le 
coup  d’œil  qui  fait  pencher  la  balance.  Le  tact  médical  ne  se  donne 
pas,  c’est  une  qualité  innée.  Aussi  nous  croyons  peu  utile  la  séméio- 
logie fondée  uniquement  sur  l’étude  isolée  desdilférents  traits  du  visage 
ou  des  divers  moyens  d’expression  ; l’ensemble  .sert  plus  que  les  détails. 

L’agitation  et  les  cris  modifient  singulièrement  certains  symptô- 
mes, tels  que  le  pouls,  les  inspirations,  la  coloration  des  téguments, 
l’expression  de  la  figure;  ils  s’opposent  à l’examen  de  quelques  or- 
ganes, tandis  qu’ils  ne  mettent  aucun  obstacle  à d’autres  parties  de 
l’investigation  pathologique.  De  là  l’impossibilité  absolue  de  suivre 
un  ordre  régulier  anatomique  ou  physiologique  dans  la  recherche  des 
symptômes;  de  là  aussi  la  nécessité  de  suivre  le  conseil,  sur  lequel 
M.  Valleix  insiste  avec  tant  de  raison,  et  que  nous  n’avons  jamais  né- 
gligé, de  faire  l’examen  de  certains  symptômes  pendant  les  moments 
de  sommeil  ou  de  calme,  et  de  réserver,  pour  un  second  temps,  la  re- 
cherche de  ceux  que  l’agitation  et  les  cris  ne  modifient  pas,  et  qui 
peuvent  être  convenablement  appréciés  malgré  eux. 

Cette  réserve  une  fois  faite,  nous  n’attachons  qu’une  importance 
secondaire  à l’ordre  dans  lequel  l’étude  des  symptômes  doit  être  en- 
treprise ; ou  plutôt  cet  ordre  ne  doit  pas  être  le  même  pour  toutes  les 
maladies.  Il  nous  semble  utile,  surtout  si  l’enfant  se  prête  facilement 
à l’examen , de  commencer  par  l’étude  des  organes  dont  la  souffrance 
est  évidente  au  premier  abord. 

ARTICLE  PREMIER. 

EXAMEN  DE  LA  SURFACE  DU  CORPS. 

Les  symptômes  qu’il  faut  rechercher  les  premiers  et  qu’il  est  utile  de 
comparer  pendant  la  veille  et  pendant  le  sommeil,  sont  ceux  que  four- 
nissent les  moyens  d’expression  sur  lesquels  nous  venons  d’insister. 
On  doit  s’efforcer  de  ne  pas  agiter  le  petit  malade.  Si  à l’approche  du 
médecin  l’enfant  ne  manifeste  pas  d’émotion  par  des  cris,  des  pleurs, 
ou  par  la  rougeur  du  visage,  il  faut  examiner  d’un  coup  d’œil  l’ex- 
pression générale  du  faciès,  les  traits  particuliers  qu’offrent  les  pau- 
pières, les  narines,  les  lèvres,  puis  interroger  immédiatement  l’état  du 
pouls  et  des  mouvements  respiratoires.  Il  faut  redoulder  de  précau- 
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liorjs  pour  procéder  à cette  recherche.  M.  Valleix  a insisté  sur  les  efforts 
que  l’enfant  fait  souvent  pour  se  débarrasser  de  la  main  qui  veut  main« 
tenir  son  poignet,  et  sur  les  erreurs  qui  peuvent  en  résulter;  il  a fait 
voir  avec  raison  qu’aucun  des  moyens  qu’on  veut  employer  pour  le 
calmer  n’atteint  ce  but.  Il  indique  la  manière  suivante  comme  la 
meilleure  : « Je  saisis  le  moment  où  l’enfant  est  assoupi,  je  glisse  légè- 
» rement  l’extrémité  d’un  doigt  sur  l’artère  radiale  : si  l’enfant  fait 
» quelques  mouvements,  je  les  suis  sans  les  contrarier;  ils  cessent 
«bientôt;  le  sommeil  n’est  pas  interrompu,  et  je  puis  compter  le 
» pouls  même  lorsqu’il  est  à un  degré  de  petitesse  extrême.  » Si  ce- 
pendant l’enfant  s’éveille  et  s’agite,  il  faut  pour  le  moment  renoncer 
à l’exploration  qui , dès  lors , ne  peut  fournir  que  des  résultats  er- 
ronés. 

La  connaissance  de  l’état  de  la  circulation  ne  pourra  être  fruc- 
tueuse pour  le  praticien  que  s’il  a quelques  notions  sur  le  pouls 
normal.  Plusieurs  pathologistes  se  sont  occupés  de  cette  étude.  Leurs 
recherches  portent  presque  uniquement  sur  la  fréquence  des  pulsations 
et  sur  les  circonstances  qui  peuvent  la  modifier  pendant  le  cour^  de  la 
bonne  santé.  Les  résultats  obtenus  ne  concordent  pas  toujours,  et  il 
faut  en  chercher  la  cause  dans  les  soins  plus  ou  moins  minutieux 
apportés  par  les  auteurs  à éviter  les  chances  d’erreur,  dans  le  nom- 
bre plus  ou  moins  grand  de  leurs  expériences,  dans  la  manière  dont 
ils  ont  apprécié  les  résultats  auxquels  ils  sont  arrivés.  Nous  nous  con- 
tenterons ici  de  donner  le  résumé  des  travaux  qui  nous  inspirent  le 
plus  de  confiance,  et,  pour  plus  de  détails,  nous  renvoyons  le  lecteur 
aux  mémoires  originaux. 
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Voici  un  tableau  qui  résume  les  résultats  assez  disparates  obtenus 
par  les  auteurs  (pii  se  sont  récemment  occupés  de  cette  question. 


Tableau  dti  nombre  des  pulsations  aux  divers  âges  de  l’enfance. 


AGE. 

MAXIMA. 

MINIMA. 

MOYENNE. 

NO.MS  DES  AUTEÜBS. 

Moment  de  la  nais- 

sance 

9Z| 

72 

83 

Lediberder. 

Ix  minutes  après  la 

naissance 

208 

1^0 

160 

Id. 

Premier  jour.  • • • | 

156 

96 

126 

Jacquemier. 

160 

100 

123 

Gorham. 

/i  à 20  heures. . . . 

112 

88 

101 

Farge  (1). 

1 à 8 jours 1 

160 

l/lO 

96 

76 

128 

106 

Gorham. 

Farge. 

1 à 10  jours 

180 

80 

Billard. 

8 à 15  jours 

m 

104 

112 

Farge. 

2 à 21  jours 

iOU 

76 

87 

Valleix. 

avec  rectification 

96  à 100 

Valleix. 

15  jours  à 1 mois.  . | 

m 

120 

137 

Trousseau  (2). 

m 

120 

127 

Farge. 

r 

150 

60 

Billard. 

1 à 2 mois J 

158 

96 

136 

Trousseau. 

2 à 3 mois 

100 

70 

Billard. 

2 à 6 mois 

162 

100 

128 

Trousseau. 

6 mois  à 1 an.  . . . 

IZiO 

100 

113 

Id. 

5 mois  à 2 ans.  . . 

158 

100 

130 

Gorham. 

7 mois  à 31  mois.  . 

IZiO 

106 

126 

Valleix. 

Id.  avec  rectification. 

130 

115 

Valleix. 

1 an  à 21  mois.  . . 

lUO 

96 

118 

Trousseau. 

3 à 5 ans 

110 

72 

98 

Rilliel  et  Barthez  (3) 

6 à 10  ans 

lOZi 

64 

84 

Id,  (4). 

11  à 15  ans 

80 

60 

70 

Id.  (5). 

(1)  Thèse  inaugurale,  juin  1847.  Dans  cette  thèse,  utile  à consulter,  l’auteur  a 
soigneusement  expliqué  les  circonstances  au  milieu  desquelles  il  a pris  ses  obser- 
vations; et  il  a étudié  l’influence  exercée  sur  le  pouls  par  l’âge,  la  saison,  la  tem- 
pérature, l’heure  du  jour,  le  sexe,  la  position,  le  sommeil,  la  veille,  la  digestion. 

(2)  Nous  avons  préféré  les  rhilTres  de  la  seconde  catégorie  établie  par  M.  Trous- 
seau, comme  étant  les  plus  exacts  d après  sa  propre  afiirmation. 

(3)  Résultat  de  l’examen  de  7 enfants  : 4 filles,  3 garçons. 

(4)  Résultat  de  l’examen  de  i6  enfants  ; 4 filles , 12  garçons. 

(5)  Résultat  de  l’examen  de  9 garçons.  Les  enfants  de  ces  trois  séries,  tous  bien 
portants,  ont  été  examinés  daus  l’état  de  veille,  pendant  un  moment  de  repos 
et  de  calme,  dans  le  décubitus  horizontal.  Nous  avons  omis  de  tenir  compte  des 
autres  circonstances  qui  peuvent  modifier  le  pouls. 
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Ce  tableau  fait  voir  que  le  nombre  des  pulsations  varie  beaucoup 
chez  les  entants  du  même  âge  (1),  et  montre,  par  conséquent  l’inu- 
tilité des  moyennes  pour  l’application  pratique,  si  l’on  n’y  joint  pas  la 
connaissance  des  maxima  et  des  minima;  et  encore  cette  connaissance 
n’est  utile  que  dans  des  limites  assez  restreintes,  parce  que  les  chiffres 
extrêmes  sont  en  général  exceptionnels,  et  parce  qu’il  est  certain  qu’un 
enfant  peut  avoir  la  fièvre  avec  un  pouls  qui  ne  dépasse  pas  les  maxima. 
Le  praticien  doit,  en  conséquence,  saisir  toutes  les  occasions  qui  se  pré- 
sentent de  constater  l’état  normal  du  pouls  des  enhints  auxquels  il  est 
appelé  à donner  des  soins;  dans  le  cas  où  il  n’aurait  pas  pu  le  faire, 
les  tableaux  qui  précèdent  lui  seront  toujours  de  quelque  utilité. 

Plusieurs  circonstances  peuvent  faire  varier  le  pouls  de  l’enfant; 
elles  ont  été  bien  étudiées  par  M.  Trousseau  et  surtout  par  M.  Farge 
et  par  M.  Valleix  ; le  travail  de  ce  dernier  auteur  sera  toujours  consulté 
avec  fruit.  Nous  donnons  quelques  conclusions  sur  ce  sujet  : 

L’élévation  de  la  température  accélère  constamment  le  pouls  d’une 
quantité  notable  par  chaque  degré. 

Le  travail  digestif  augmente  le  nombre  des  pulsations. 

Il  en  est  de  même  du  moindre  mouvement,  de  l’impatience,  d’uneémo- 
tion  quelconque.  M . le  docleur  Bouchut  estime  que  cette  accélération  chez 
1 enfant  à la  mamelle  peut  être  portée  à 15,  30  et  même  âO  pulsation.s. 

Le  pouls  des  petites  fdles  est  notablement  plus  fréquent  que  celui 
des  garçons.  D’après  M.  Trousseau,  cette  influence  ne  se  fait  sentir  qu’à 
partir  du  troisième  mois.  ^ 

Pendant  le  sommeil , le  pouls  diminue  sensiblement  de  fréquence. 
La  différence  peut  être  de  16  à 20.  (Trousseau.) 

Eufiii  le  docteur  Guy  affirme  que  le  pouls  diminue  de  fréquence 
du  matin  au  soir.  nuquence 

Dans  1 état  de  veille,  le  pouls  est  régulier,  tranquille;  sa  plénitude 

et  sa  force,  toutes  circonstances  égales,  sont  d’autant  plus  marquées 
que  1 enfant  est  plus  âgé.  '"iquees 

Quelques  enfants  très  bien  portants  ont  habituellement  le  pouls 
irrégulier  en  force  et  en  vitesse.  Cette  particularité  est  très  importante 

«Zio  ’ "f  o fois  inquiétés  par  ce 

symptôme,  quand  il  coïncidait  avec  un  de  ces  dérangements  fonction- 
nels innommés  qui  font  craindre  une  affection  cérébrale.  C’est  sur- 
out  pour  les  cas  de  celle  espèce  que  la  connaissance  des  caractères 

du  nombre  des  pulsations  artérielles  dans  l’état  de  santé  est  mile. 

Il  laut  proh  er  du  moment  où  l’on  étudie  le  pouls,  pour  s’assurer 
de  I élévation  de  la  température  à la  surface  extérieure  du  corps.  Dans 
I état  normal,  la  peau  line  et  douce  donne  la  sensation  d’une  ciialeür 

(1|  M.  Valleii , plus  que  loul  autre,  a reslrciiil  l'élcmiuc  lie  cos  varialious  t.o 
soin  avec  lequel  ce  savaul  pathologiste  a recherché  les  causes  qui  Inllueul  sur  le  „o,n! 
nous  font  attacher  une  grande  valeur  aiiK  résullals  aiirqnel.s  il  en  arrivé.  ^ 
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:igréablt*.  La  lempéralure  moyenne  du  corps  est  de  30®, Ü8,  de  un  à 
.sept  jours;  de  37°, 21,  de  quatre  mois  à quatorze  ans  (1).  M.  H.  Roger 
a démontré  ; « Que  renCant  naissant  perd  constamu)ent  quelques  de- 
grés de  chaleur,  mais  (pie  le  lendemain  de  la  naissance  la  température 
a pris  son  niveau  physiologique.  11  a lait  voir  que  l’exercice  des  fonc- 
tions, tant  qu’il  reste  normal,  n’entraîne,  pour  la  température,  que 
des  modifications  presque  insignifiantes,  et  enfin  que  les  diverses  par- 
ties du  corps  facilement  accessibles  au  thermomètre  ont  une  tempé- 
rature un  peu  différente.  Pour  la  fixité  et  l’élévation  comparée  de 
cette  température,  elles  peuvent  être  rangées  dans  l’ordre  suivant  : 
aisselle,  abdomen,  bouche,  plis  du  coude,  mains  et  pieds.  » 

Il  est  certain  que  les  enfants,  surtout  les  plus  jeunes,  résistent  diffi- 
cilement à l’abaissement  de  la  température;  et  que,  si  l’on  n’a  pas 
soin  d’entretenir  sur  toutes  les  parties  du  corps  une  chaleur  suffisante, 
les  extrémités  deviennent  violettes,  froides,  gonflées,  les  lèvres  bleuâ- 
tres, les  paupières  cernées,  la  figure  pâle.  Lorsque  dans  de  telles  cir- 
constances le  pouls  est  fréquent  et  s’approche  des  maxima,  on  peut 
avoir  quelque  peine  à décider  si  cet  état  est  véritablement  morbide. 
La  connaissance  antérieure  du  nombre  des  pulsations  et  l’examen  des 
autres  organes  donnent  alors  les  indications  nécessaires.  Il  est  rare- 
ment utile  au  praticien  de  se  servir  du  thermomètre,  pour  s’assurer 
de  la  température  de  la  peau.  L’application  de  la  main  doit  suffire, 
et  il  faut  savoir  rectifier  par  le  jugement  les  sensations  trompeuses 
qu’elle  donne.  On  attendra  pour  toucher  le  petit  malade  que  la  main 
ait  pris  une  température  moyenne,  celle  à peu  près  du  milieu  environ- 
nant. Cette  précaution,  convenable  pour  éviter  à l’enfant  la  sensation 
désagréable  du  froid , permettra  de  constater  si  sa  chaleur  est  natu- 
relle, ou  bien  exagérée,  âcre  et  mordicante , si  sa  peau  est  sèche, 
moite,  ou  couverte  de  sueurs,  etc. 

On  peut  aussi  à ce  moment  mettre  l’enfant  à nu  et  parcourir  la  sur- 
face extérieure  du  corps;  cet  examen  a pour  but  de  vérifier  l’état  de 
la  peau,  du  tronc  et  des  membres;  de  constater  l’anasarque  et  les  érup- 
tions, de  palper  le  ventre,  d’en  reconnaître  la  forme,  et  aussi  d’exa- 
miner la  manière  dont  s’exécutent  les  mouvements  respiratoires.  Car, 
ainsi  que  le  remarque  très  justement  M.  Bouchut,  dans  le  plus  jeune 
âge  la  respiration  est  plus  abdominale  que  thoracique. 

ARTICLE  II. 

EXAMEN  DE  LA  TÊTE. 

L’examen  doit  porter  sur  l’extérieur  de  la  têfe  aussi  bien  que  sur 
les  sympt(imes  cérébraux  proprement  dits:  1 examen  extérieur  per- 
mettra de  constater  les  éruptions  du  cuir  chevelu  et  la  forme  du  crâne. 

(l)  Henri  Roger,  De  la  lempéralure  chez  les  enfants.  ^Archives  générales  de 
méfier ine, 
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Forme  normale  de  la  tète.  — Chez  le  jeune  enlant , le  crâne  est  vo- 
lumineux, comparé  à la  ligure  et  au  reste  du  corps.  Les  progrès  de 
l’âge,  et  surtout  le  développement  des  arcades  dentaires,  font  dispa- 
raître ce  défaut  de  proportion.  En  outre,  les  membres  et  le  tronc  pre- 
nant alors  un  accroissement  plus  rapide,  la  tête  entière  paraît  compa- 
rativement moins  volumineuse. 

Le  crâne  présente  de  nombreuses  variétés  de  forme  et  de  diamètre. 
Nous  avons  fiiit  quelques  recherches  sur  les  dimensions  de  la  tête  ; 
mais  nous  nous  abstenons  d’en  faire  mention  ici,  parce  que  les  che- 
veux , d’abondance  variable  chez  chaque  individu  , sont  nécessai- 
rement une  cause  d’erreur.  Toutes  les  fois,  en  effet,  que  nous  avons 
mesuré  comparativement  la  tête  pendant  la  vie  et  après  la  mort,  en 
ayant  le  soin  de  couper  les  cheveux , la  différence  a été  considé- 
rable. Avant  l’ossification  des  fontanelles,  la  tête  est  assez  arrondie, 
bien  que  les  bosses  frontales,  et  surtout  les  pariétales,  fassent  une 
saillie  plus  grande  qu’à  une  époque  plus  avancée  de  la  vie.  Toutefois 
les  différences  dans  la  forme  et  les  saillies  du  crâne  sont  assez  peu 
nombreuses  pour  que  nous  ne  trouvions  aucun  intérêt  à les  détailler  ici. 

Déformations  de  la  tête.  — Il  est  certaines  maladies  qui  font  perdre 
à la  tête  des  enlants,  surtout  des  plus  jeunes,  sa  forme  ou  son  volume 
normal  : ce  sont  les  épanchements  et  le  rachitisme.  Nous  dirons  seu- 
lement quelques  mots  de  la  dernière  de  ces  maladies.  Lorsque  les  os 
du  crâne  deviennent  rachitiques,  ils  s’épaississent;  leur  tissu,  plus 
mou,  plus  spongieux,  s’infiltre  d’une  grande  quantité  de  liquide  san- 
guinolent, et  se  laisse  facilement  couper  par  le  scalpel  ou  même  rayer 
par  Tongle. 

L’épaississement  est  ordinairement  plus  marqué  aux  bosses  parié- 
tales et  frontales  qu  à toute  autre  partie  de  la  voûte  crânienne,  et  très 
souvent  on  peut  voir  qu’il  occupe  surtout  la  face  externe  de  l’os;  en 
sorte  qu’on  dirait  une  éminence  largement  aplatie  surajoutée  aux 
bosses  naturelles.  Alors,  en  promenant  le  doigt  à la  surface,  même  à 
travers  le  cuir  chevelu,  on  sent  parfaitement  l’endroit  où  l’os  com- 
mence à s épaissir.  D autres  fois,  la  limite  n’est  pas  aussi  tranchée,  et 

le  doigt  ne  perçoit  pas  d’inégalités  qui  puissent  lui  faire  reconnaître 
l’altération  des  os. 


^ Le  rachitisme  peut  occuper  une  partie  ou  la  totalité  de  la  boîte  crâ- 
nienne. Dans  le  premier  cas,  on  voit  saillir  une  ou  plusieurs  des 
bosses  pariétales  ou  frontales,  et  il  en  résulte  des  déformations  irré- 
gulières de  la  tête;  ses  deux  côtés  sont  inégaux,  l’un  étant  porté  en 
avant  ou  en  dehoi-s,  tandis  que  l’autre  paraît  aplati,  ou  bien  le  front 
semble  faire  une  saillie  extraordinaire  aux  dépens  des  parties  latérales 
de  la  tête  ; d autres  fois,  au  contraire,  ce  sont  celles-ci  qui  prédomi- 
nent. Ailleurs,  la  tête  a subi  une  ampliation  générale;  elle  s’est  ré- 

premier  abord,  on  ne 

saurait  distinguer  cet  état  de  celui  qui  résulte  de  l’hydrocéphalie. 
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Lii  Iréquence  des  symptômes  cérébraux  et  leur  importance  doit 
engager  le  [M'aticien  à les  constater  et  à les  étudier  avec  soin.  Quelques 
uns  sont  difliciles  à reconnaître  et  à apprécier,  soit  parce  que  l’àge  des 
onlants  les  empêche  de  rendre  compte  de  leurs  sensations,  soit  en 
raison  de  la  dil'üculté  môme  de  l’examen. 

Il  est,  par  exemple,  souvent  dil'licile  de  s’assurer  de  l’existence  de 
la  céphalalgie.  Dans  certains  cas,  nous  avons  pu  la  reconnaître  lors- 
que les  enfants  portaient  fréquemment  leur  main  au  môme  endroit  de 
la  tète.  Nous  n’avons  jamais  constaté  les  bourdonnements,  les  vertiges, 
que  dans  les  cas  où  les  enfants  les  accusaient  eux-mêmes. 

Les  effets  de  certains  corps  odorants  ne  suffisent  pas  toujours  pour 
prouver  la  conservation  de  l’odorat;  il  faut  encore  que  l’enfant  puisse 
indiquer  la  nature  de  substance  qu’on  lui  fait  respirer;  car  la  sen- 
sibilité tactile  peut  être  conservée  dans  les  fosses  nasales,  tandis  que 
l’odorat  est  perdu. 

ARTICLE  III. 

EXAMEN  DE  LA  BODCHE  ET  DE  LA  GORGE. 

Cet  examen  offre  parfois  des  difficultés  très  réelles  en  raison  de 
l’indocilité  des  petits  malades  qui  se  refusent  à ouvrir  la  bouche.  Le 
plus  ordinairement  il  suffit,  pour  vaincre  cet  obstacle,  de  leur  serrer 
les  narines,  et  même,  chez  les  plus  jeunes,  d’appuyer  légèrement  le 
doigt  sur  le  menton.  Le  besoin  de  respirer  ou  la  contrariété  leur  fait 
largement  ouvrir  la  bouche,  et  l’on  peut  profiter  de  ce  moment  pour 
faire  un  examen  rapide  et  même  pour  introduire  le  manche  d’une 
petite  cuiller  qui  sert  à déprimer  la  langue,  et  à mettre  en  vue  toute 
l’arrière-gorge. 

Ce  moyen  ne  suffit  pas  toujours;  quelques  enfants  serrent  obstiné- 
ment les  mâchoires,  et,  bien  qu’on  leur  ferme  les  narines,  ils  respirent 
pendant  quelque  temps  à travers  l’intervalle  des  dents.  Puis,  exécu- 
tant des  mouvements  brusques  et  violents  de  la  tête  et  du  corps,  ils 
repoussent  les  mains  qui  les  maintiennent  incomplètement  empri- 
sonnés, déplacent  le  manche  de  la  cuiller,  profitent  de  cet  intervalle 
de  liberté  pour  faire  une  longue  inspiration  , et , serrant  de  nouveau 
les  mâchoires  , ils  restent  vainqueurs  dans  cette  lutte  prolongée. 

Il  est  des  cas  cependant  où  il  est  absolument  indispensable  de  con- 
naître l’état  de  la  gorge  et  même  d’y  porter  des  caustiques;  d’un  autre 
côté,  il  est  utile  de  ne  pas  faire  trop  durer  ces  luttes,  fatigantes  pour 
les  petits  malades,  pénibles  pour  les  parents,  inquiétantes  même  poul- 
ie médecin.  Ainsi  il  nous  est  arrivé  plusieurs  fois  de  ciaindie  1 im- 
minence d’une  crise  convulsive  ou  d un  état  asphyxiijue,  suitout  chez 
les  plus  jeunes  enfants  qui  restaient  violets  et  apnéi(jues  après  1 ou- 
verture forcée  de  la  bouche:  une  profonde  inspiration  faisait  tout 
rentrer  dans  l’ordre. 

Dans  les  cas  où  l’indocilité  de  l’enfant  apporte  un  sérieux  obstacle  à 
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I examen,  il  est  nécessaire  d’envelopper  tout  le  corps  d’un  drap  passé 
sous  le  menton  et  ramené  en  arrière,  de  manière  empêcher  les  mouve- 
ments brusques  des  membres  et  du  tronc.  Puis  on  maintient  la  tète  im- 
mobile et  l’on  renouvelle  la  manœuvre  qui  consisteà  fermer  les  narines 
d’une  main  etàappuyer  de  l’autrele  manche  d’une  cuiller  sur  l’extrémité 
libre  des  dents;  en  attendant  ainsi  le  moment  forcé  d’une  inspiration,' 
on  réussit  presque  toujours  à introduire  l’instrument.  Dès  lors,  la  partie 
est  gagnée,  la  pression  sur  la  base  de  la  langue  suffisant  pour  forcer  l’en- 
fant à écarter  les  mâchoires.  Nous  pouvons  affirmer  qu’en  procédant  de 
cette  manière , nous  avons  presque  constamment  réussi  chez  les  en- 
fants âgés  de  moins  de  six  ans,  quelle  qu’ait  été  leur  obstination. 

Chez  les  plus  jeunes  malades,  l’examen  de  la  bouche  n’esfcomplet 
que  si  l’on  a eu  le  soin  d’y  introduire  le  doigt.  On  juge  ainsi  la  chaleur 
et  le  degré  d’humidité  de  la  muqueuse  buccale  ; on  constate  l’énergie 
plus  ou  moins  grande  avec  laquelle  l’enfant  exerce  le  mouvement  de 
succion,  ou  de  mâchonnement,  ou  bien  encore  la  douleur  qu’il 
éprouve  et  qui  lui  fait  écarter  les  mâchoires  en  poussant  des  cris. 

Ces  cris  eux- mêmes  sont^un  symptôme  précieux.  Mais  il  faut,  avec 
M.  Valleix,  distinguer  ceux  qui  sont  provoqués  et  ceux  qui  sont  spon- 
tanés; il  faut  aussi,  avec  Billard,  séparer  le  cri  proprement  dit  de  la 
reprise.  Ces  deux  temps  de  la  respiration  peuvent  présenter  chacun 
des  modifications  particulières. 

ART1CL£  IV. 

EXAMEN  DE  LA  POITRINE. 

De  la  respiration.  — L’étude  de  la  respiration  offre  plus  d’une  dif- 
ficulté, quand  on  veut  reconnaître  le  nombre  et  les  caractères  des 
mouvements  respiratoires,  la  forme  et  les  dimensions  de  la  poitrine,  la 
nature  des  bruits  normaux  que  révèle  l’oreille  appliquée  sur  le  thorax. 

Nombre  des  mouvements  inspiratoires.  — Depuis  l’âge  de  sept  mois 
jusqu’à  deux  ans  et  demi  le  nombre  des  inspirations  varie  de  à 36 
par  minute,  et  en  moyenne  de  30  à 32  (Valleix)  ; de  deux  à cinq  ans, 
nous  avons  compté  de  20  à 32  mouvements  respiratoires  par  minute 
pendant  la  veille  et  le  calme;  de  20  à 28,  à l’âge  de  six  à dix  ans; 
de  12  à 28  dans  1 âge  suivant.  Quelques  erreurs  peu  notables  peuvent 
exister  dans  les  chiffres  que  nous  donnons  ici  ; ils  sont  cependant  assez 
exacts  pour  pouvoir  servir  de  guide.  Les  mouvements  inspiratoires 
sont  réguliers,  amples,  se  font  sans  bruit,  et  sont  quelquefois  coupés, 
surtout  pendant  le  sommeil,  et  chez  les  plus  jeunes  sujets,  par  des  in- 
spirations longues  et  profondes,  par  de  véritables  soupirs.  En  général, 
les  causes  qui,  pendant  1 état  de  santé,  influent  sur  l’accélcration  du 
pouls,  influent  aussi,  mais  d’une  manière  moins  manifeste,  sur  celle 
des  mouvements  respiratoires.  Chez  les  enfants  à la  mamelle  et  pen- 
dant la  veille,  l’aspect  de  la  respiration  est  tout  à fait  différent  : « Elle 
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était  calme  (1),  soudain  elle  devient  intermittente,  elle  s’accélère,  se 
précipite  même;  puis  arrive  un  temps  d’arrêt,  et  tout  revient  à l’état 
normal.  Ces  modifications  se  répètent  mille  lois  par  jour;  elles  sem- 
blent résulter  d’une  émotion  intérieure  agréable,  traduite  par  l’ex- 
pansion des  traits  et  par  le  sourire,  ou  d’une  distraction  causée  par  les 
objets  extérieurs,  car  l’enfant  reste  attentif  bouche  béante,  l’iialeine  sus- 
pendue, et  il  se  dédommage  bientôt  en  précipitantsa  respiration . Ces  mo- 
difications se  produisent  d’une  manière  encore  bien  plus  prononcée  au 
moment  des  cris  et  des  sanglots  causés  par  la  souffrance  et  la  colère.  » 

Forme  normale  du  thorax  et  de  V abdomen.  — La  poitrine  des  enfants, 
plus  ou  moins  bombée  ou  aplatie  en  avant,  va  en  augmentant  de  di- 
mensions de  haut  en  bas,  et  en  s’arrondissant  de  manière  à se  contn 
nuer  presque  sans  limites  avec  l’abdomen;  la  clavicule,  les  côtes  et  les 
apophy.ses  épineuses  font  une  saillie  proportionnée  à la  maigreur.  Il 
en  résulte  que  la  cage  thoracique  a une  forme  assez  régulièrement 
conoïde,  plus  aplatie  à la  partie  postérieure  qu’à  l’antérieure.  Mais 
cette  disposition,  qui  est  très  apparente  à partir  de  l’âge  de  six  ans,  est 
différente  dans  la  période  de  la  vie  qui  précède. 

En  raison  de  l’embonpoint  plus  considérable,  ou  bien  parce  que  les  os 
et  les  muscles  sont  moins  accusés,  les  saillies  sont  peu  prononcées  à la 
surface  du  thorax,  qui  est  ainsi  plus  égal.  Cependant  sa  forme  est  loin 
d’être  régulière  : un  peu  au-dessous  du  mamelon,  il  existe  le  plus  or- 
dinairement une  dépression  circulaire  qui,  partant  de  l’appendice 
xiphoïde , se  porte  transversalement  jusque  sur  les  parties  latérales 
du  thorax;  au-dessous,  les  fausses  côtes  se  relèvent  pour  former  la 
partie  supérieure  de  la  cavité  abdominale.  Cette  dépression  des  côtes 
répond  aux  attaches  du  diaphragme:  elle  est  le  commencement  d’une 
disposition  analogue,  mais  bien  plus  prononcée,  que  présente  la  poitrine 
des  rachitiques,  et  elle  dépend  de  la  souplesse  des  côtes  ou  plutôt  de 
leurs  cartilages.  Le  mécanisme  par  lequel  elle  se  produit  est  le  même 
que  celui  de  la  déformation  de  la  poitrine  chez  les  rachitiques.  Cette 
disposition  nous  paraît  être  plus  fréquente  chez  les  enfants  primitive- 
ment faibles  que  chez  ceux  dont  la  constitution  est  robuste.  Ce  n’est 
que  lorsque  les  côtes  ont  pris,  par  les  progrès  de  l’âge,  une  solidité 
plus  considérable,  qu’elles  résistent  suffisamment  aux  influences  qui 
tendent  à déformer  la  poitrine. 

La  dépression  dont  nous  venons  de  parler,  le  soulèvement  des 
fausses  côtes  à la  base  du  thorax,  l’étroitesse  du  petit  bassin  qui  fait 
saillir  tous  les  organes  abdominaux,  déterminent  chez  les  plus  petits 
enfants  une  opposition  remarquable  entre  la  poitrine  et  l’abdomen. 
Celui-ci,  volumineux,  globuleux,  tendu  par  les  gaz,  paraît  souvent 
en  disproportion  avec  l’étroitesse  du  thorax  : il  ne  faut  pas  s en  laisseï 
imposer  par  cette  disposition  qui  est  normale,  et  croire  ù\ec  beaucoup 


(i)  Bouchnt,  loc.  cH.,  p.  120. 
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de  mères  que  les  plus  jeunes  enfants  sont  atteints  du  carreau  ou  de 
toute  autre  maladie  abdominale,  parce  que  leur  ventre  est  plus  volu- 
mineux que  celui  des  enfants  d’un  autre  âge.  C’est,  en  elfet,  seule- 
ment quelques  années  plus  tard,  que  le  bassin  se  développe,  que  les 
côtes  deviennent  solides,  que  le  foie  lui-même  diminue  propoi'lionnel- 
lemcnt  de  volume,  en  sorte  que  les  organes  abdominaux  supérieurs  et 
inférieurs  ne  faisant  aucune  saillie,  il  n’existe  plus  de  délimitation 
marquée  entre  la  poitrine  et  l’abdomen. 

Diamètres  du  thorax.  — Après  cet  aperçu  sur  l’apparence  extérieure 
des  deux  cavités  splanchniques,  nous  ne  croyons  pas  inutile  de  dire 
quelques  mots  sur  les  dimensions  précises  de  la  cage  thoracique,  en 
tenant  compte  de  l’âge  et  de  la  taille  des  enfants.  Désireux  de  ne  pas 
allonger  inutilement  ce  travail,  nous  donnons  le  résultat  de  nos  re- 
cherches sans  commentaires.  Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  de  pren- 
dre les  mesures  suivantes  chez  des  enfants  âgés  de  moins  de  trois  ans  : 


TABLEAU  DES  DIAMÈTRES  DE  LA  POITRINE  AUX  DIFFÉRENTS  AGES  (1). 


3 ans  1/2 

à 5. 

6 à 10 

ans. 

11  à 15 

1 ans. 

Longueur  du  sternum. 

11  à 

13'” 

12  à 

1 5'” 

12,5 

à 

18'” 

Longueur  de  la  colonne  dorsale.  .14  à 

22 

18  à 

25,5 

23 

à 

29 

Espace  intercoracoidien 

13,5  à 

17 

15  à 

20 

19,5 

à 

27 

Diamètre  sous-axillaire  f 

expiration  . 50  à 

60(2) 

54  à 

66,5 

68 

à 

85 

pendant  1’  | 

inspiration.  50,5  à 

60,5 

55,5  à 

67,5 

69,5 

à 

86,5 

Diamètre  sous-mame-  ( 

expiration  . 52  à 

61(3) 

55  à 

66 

66 

à 

78 

Ionien  pendant  T ) 

inspiration.  52,5  à 

61,25 

55,5  à 

67 

68 

à 

80 

Taille 

95 

95  à 

127 

125 

à 

134 

Les  différents  diamètres  de  la  poitrine  vont  en  croissant  avec  l’â^e, 
quand  on  embrasse  dans  le  même  ensemble  plusieurs  années.  Mais  il 
n’en  est  plus  ainsi  quand  on  considère  plusieurs  enfants  du  même 
âge,  comparés  à ceux  d un  autre  âge;  alors  il  est  facile  de  reconnaître 
que  les  rapports  entre  les  diverses  mesures  de  la  poitrine  sont  loin 
i’être  les  mêmes. 

(1)  Nous  avons  pris  ces  mesures  sur  37  enfants  bien  portants  et  bien  constitués. 
'Tous  avons  mesuré  leur  poitrine  en  les  faisant  asseoir  et  en  maintenant  leur  tête  et 
eur  tronc  dans  une  rectitude  convenable,  de  manière  à n’avoir,  autant  que  pos- 
ible,  aucune  inclinaison  en  aucun  sens,  et  une  position  identique.  La  longueur  du 
ternum  a été  mesurée  depuis  la  partie  supérieure  de  cet  os  jusqu’à  celle  de  l’ap- 
)endice  xiphoïde;  la  longueur  de  la  colonne  dorsale,  depuis  la  septième  vertèbre, 
ervicale  jusqu’à  la  douzième  dorsale.  Le  diamètre  sous-axillaire  est  la  circonférence 
lu  thorax  prise  horizontalement  au-dessous  des  aisselles,  les  bras  étant  rapprochés 
U corps.  Le  diamètre  sous-mamelonien  est  la  même  circonférence  prise  au-dessous 
U mamelon. 

(2)  Une  fois  nous  avons  noté  40  chez  un  enfant  de  trois  ans,  très  petit  et  très 
hétif,  mais  bien  constitué. 

5 wo«trer°’  ''  l"' 
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Nous  remarquons  encore  (jue  le  diamètre  sous-axillaire,  moindre 
que  le  sous-mamelonien  chez  les  plus  jeunes  entants,  devient  a peu 
près  égal , puis  plus  considérable  chez  les  plus  ùgés  : cela  dépend, 
d’une  part,  du  développement  des  épaules  chez  ces  derniers;  d’autre 
part,  de  ce  que  chez  les  plus  jeunes  la  base  du  thorax  est  très  évasée 
malgré  la  dépression  sous-mamelon ienne.  En  effet,  les  fausses  côtes 
soulevées  par  les  organes  abdominaux,  éloignent  la  base  du  thorax  de 
la  colonne  vertébrale,  autant  que  peut  le  permettre  la  diaphragme. 

Notre  tableau  montre  encore  que  l’inspiration  augmente  le  diamètre 
sous-axillaire  de  5 millimètres  chez  les  plus  jeunes  enfants,  de  15  chez 
les  plus  âgés.  Toutefois  ce  chiffre  est  seulement  le  cas  le  plus  fréquent, 
car,  chez  quelques  uns  des  premiers,  nous  avons  noté  une  augmenta- 
tion de  1 centimètre  et  une  de  2 centimètres  chez  plusieurs  des  autres. 

Il  est  assez  singulier  de  voir  que  l’augmentation  n’est  pas  plus  con- 
sidérable pour  le  diamètre  sous-mamelonien  que  pour  le  sous-axil- 
laire, si  ce  n’est  peut-être  chez  les  enfants  plus  âgés,  où  elle  est  plus 
habituellement,  mais  non  toujours,  de  2 centimètres. 

Nous  ajouterons,  en  outre,  aux  résultats  fournis  par  ce  tableau 
qu’ayant  mesuré  comparativement  les  deux  côtés  de  la  poitrine,  nous 
les  avons  trouvés  égaux  dans  la  grande  majorité  des  cas  ; dans  un 
petit  nombre  cependant  (trois  fois  sur  trente-sept),  nous  avons  con- 
staté 1 centimètre  en  plus  du  côté  droit. 

Enfin  notre  tableau  montre  que  les  diamètres  de  la  poitrine  vont 
en  croissant  comme  la  taille  ; mais  si  nous  avions  présenté  le  détail 
de  chaque  observation,  il  eût  été  facile  de  voir  qu’il  n’y  a que  des  rap- 
ports très  éloignés  entre  la  taille,  la  dimension  de  la  poitrine  et  l’âge  des 
enfants.  11  est  inutile  d’insister  sur  ces  faits  connus  de  tout  le  monde. 

Des  déformations  de  la  poitrine.  — La  poitrine  des  enfants  peut  su- 
bir des  cliangements  de  forme  dont  il  est  utile  de  connaître  la  nature 
et  les  effets,  parce  qu’il  en  peut  résulter  des  erreurs  graves  de  dia- 
gnostic. Trois  causes  seulement  peuvent,  à notre  connaissance, 
déterminer  ces  déformations  : les  maladies  de  la  colonne  épinière,  le 
ramollissement  rachitique  des  côtes,  et  les  maladies  de  la  plèvre.  Il 
en  résulte  tantôt  une  ampliation  anormale,  tantôt  un  rétrécissement 
de  l’un  ou  de  l’autre  côté  du  thorax.  Nous  parlerons  ailleurs  des 
effets  exercés  sur  la  cage  thoracique  par  les  maladies  de  la  plèvre 
(voy.  Pleurésie,  Pneumothorax,  Tuberculisation  de  la  plèvre)',  mais 
n’ayant  pas  fait  rentrer  le  rachitisme  dans  le  cercle  de  nos  études, 
nous  consignons  ici,  vu  l'importance  du  sujet,  quelques  recherches 
sur  les  déformations  du  thorax  que  cette  maladie  détermine.  Les 
pages  suivantes  sont  l’extrait  d’un  mémoire  plus  détaillé  que  nous 
avons  publié  dans  le  Journal  des  connaissances  médico-chirurgicales 
(avril  et  mai  18âü).  Elles  doivent  être  considérées  comme  une  sorte 
d'appendice  à l’étude  de  la  poitrine  des  enfants  bien  portants.  Eu 
effet,  on  est  souvent  appelé  à donner  des  soins  à des  sujets  rachitiques 
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affectés  des  niéines  maladies  que  les  enfants  dont  la  poitrine  est  bien 
conformée.  Il  est  donc  important  de  connaître  ces  nouvelles  condi- 
tions physiologiques,  alin  d’apprécier  les  causes  d’erreurs  auxquelles 
elles  peuvent  donner  naissance. 

Lorsque  la  déformation  rachitique  du  thorax  est  portée  à un  haut 
degré  , le  sternum,  qui  paraît  fortement  projeté  en  avant,  est  bombé, 
presque  anguleux  de  haut  en  bas  ; immédiatement  après  lui,  les  car- 
tilages se  portent  en  arrière , comme  s’ils  allaient  toucher  la  colonne 
vertébrale  ; de  là  résulte  une  dépression  considérable  des  régions 
axillaires,  qui  sont  rentrées  et  concaves. 

Ce  premier  coup  d’œil  ne  suffit  pas  pour  saisir  tout  l’ensemble  des 
difformités  de  la  poitrine  ; on  voit  bientôt  que  sur  les  côtés  du  thorax 
il  existe  deux  séries  de  nodosités  qui  répondent  à l’union  des  carti- 
lages et  des  côtes  , en  sorte  qu’elles  forment  deux  lignes  qui,  parties 
du  haut  du  thorax  en  avant,  se  dirigent  en  bas  et  en  dehors  , de  ma- 
nière à circonscrire  entre  elles  une  sorte  de  carapace  , soit  arrondie  , 
soit  anguleuse , plus  large  à la  partie  inférieure  qu’à  la  partie  supé- 
rieure, formée  par  le  sternum,  qui  est  comme  poussé  en  avant  par  les 
cartilages  costaux.  Ces  saillies  arrondies,  mamelonnées,  dépendant 
évidemment  des  os,  sont  plus  considérables  à la  base  de  la  poitrine  ; 
elles  siègent  à la  partie  la  plus  déprimée  du  thorax  , ou  un  peu  en 
avant , et  semblent  toucher  les  côtés  du  corps  des  vertèbres.  Le  ré- 
trécissement existe  dans  presque  toute  la  hauteur,  depuis  la  deuxième 
ou  troisième  côte  jusqu’au-dessous  du  mamelon  ; à ce  niveau , les 
fausses  côtes  se  relèvent  et  forment  une  saillie  qui  enveloppe  la  partie 
supérieure  de  l’abdomen  ; elles  augmentent  ainsi  la  dépression  thora- 
cique et  ajoutent  l’apparence  à la  réalité. 

D’autre  part , les  viscères  abdominaux  , ne  pouvant  être  déprimés 
par  les  parois  molles  qui  les  renferment , forment  à l’extérieur  un 
relief  très  évident.  Le  foie  à droite,  l’estomac  à gauche,  soulèvent  les 
fausses  côtes,  mais  presque  toujours  inégalement,  en  sorte  que  la  poi- 
trine paraît  un  peu  déjetée  , tantôt  d’un  côté  , tantôt  de  l’autre.  Le 
ballonnement  des  intestins,  habituel  au  bas  âge  , complète  la  forme 
sphérique  de  l’abdomen  ; en  sorte  que  le  globe  abdominal  est  comme 
coiffé  par  la  partie  inférieure  de  la  poitrine  qu’il  dilate,  tandis  que  la 
partie  supérieure  de  cette  dernière  cavité  reste  déprimée  : on  dirait, 
s’il  nous  était  permis  de  nous  servir  d’une  comparaison  aussi  triviale, 
un  de  ces  jouets  d’enfant  connu  sous  le  nom  i\Qpoussah. 

Si  1 on  examine  ensuite  la  poitrine  à sa  partie  postérieure  , on  voit 
que  toute  cette  portion  du  thorax  est  bien  conformée,  mais  que  le  bas 
de  la  région  dorsale  présente  une  courbure  qui  s’étend  sur  toute  la 
région  lombaire  , courbure  unique  à concavité  antérieure  , s’effaçant 
en  grande  partie  lorsqu’on  soulève  l’enfant,  ce  qui  fait  supposer 
qu’elle  est  causée  par  l’affaissement  des  cartilages  intermédiaires  • 
courbure  qui , diminuant  ainsi  la  hauteur  verticale  de  l’abdomen  ' 
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contribue  encore  à lui  donner  la  forme  globuleuse  que  nous  avons 
notée.  Quelquefois  cependant  la  poitrine  présente  en  arrière  une  lé- 
gère déformation  (jui  ne  tient  pas  au  thorax  lui-même  : c’est  une  saillie 
de  la  région  des  omoplates  due  à l’épaississement  rachitique  de  ces 
os,  circonstance  importante,  et  sur  laquelle  nous  reviendrons  bientôt. 

La  manière  dont  s'exécutent  l’expansion  et  le  rétrécissement  de  la 
cage  osseuse  donnent  lieu  aune  série  de  phénomènes  des  plus  remar- 
quables, qui  peuvent  expliquer  la  déformation  de  la  poitrine. 

En  elfet , pendant  chaque  inspiration,  l’abdomen  se  gonfle  considé- 
rablement; la  poitrine,  au  contraire,  se  rétrécit  de  maniè."e  à exagérer 
la  forme  que  nous  avons  décrite  ; le  rétrécissement  est  surtout  remar- 
quable un  peu  au-dessous  du  mamelon  : on  dirait  qu’une  ceinture 
étrangle  circulairement  la  poitrine  et  tend  à refouler  les  organes 
abdominaux.  Au-dessus  de  cette  dépression  circulaire,  il  s’en  fait  une 
autre  verticale  qui  s’étend  depuis  le  haut  de  la  région  axillaire  en 
avant  jusqu’au  point  où  les  fausses  côtes  se  relèvent , et , dans  toute 
cette  étendue , les  côtes  s’affaissent  comme  les  espaces  intercostaux  : 
le  sternum  seul  est  un  peu  chassé  en  avant  et  en  haut. 

Pendant  l’expiration , au  contraire  , les  phénomènes  inverses  ont 
lieu,  et  la  poitrine  revient  à l’état  que  nous  avons  décrit  plus  haut. 

A la  région  précordiale  , un  autre  phénomène  frappe  l’attention  : 
les  battements  du  cœur  s’aperçoivent  distinctement , non  pas  seule- 
ment à travers  les  espaces  intercostaux  , mais  souvent  les  côtes  elles- 
mêmes  sont  soulevées  , comme  si  elles  cédaient  aussi  facilement  que 
les  tissus  membraneux  qui  les  séparent. 

Le  tableau  que  nous  venons  de  tracer  de  la  conformation  de  la  poi- 
trine des  jeunes  rachitiques  est  celui  d’un  sujet  chez  lequel  la  défor- 
mation est  arrivée  à son  summum  de  développement.  Or,  ce  maximum 
est  loin  d’exister  chez  tous  les  enfants;  on  en  voit  même  un  assez 
grand  nombre  qui  présentent  seulement  à l’union  des  cartilages  et  des 
côtes  une  saillie  à peine  apparente  et  souvent  bien  plus  sensible  au 
toucher  qu’à  la  vue  ; chez  ceux-ci  la  poitrine  n est  pas  déformée  . a 
peine  existe-t-il  au-dessous  du  mamelon  une  légère  dépression,  sem- 
blable à celle  que  nous  avons  indiquée  ci-dessus  dans  la  description 
de  la  poitrine  normale. 

Mais  entre  ce  premier  degré  et  celui  que  nous  avons  décrit,  tous  les 
intermédiaires  sont  possibles , depuis  la  saillie  la  plus  anguleuse  du 
sternum  jusqu’à  un  aplatissement  assez  considérable  de  la  partie  an- 
térieure du  thorax. 

Quelquefois,  en  effet , bien  que  les  nodosités  chondro-coslales  exis- 
tent , la  poitrine  est  large  en  avant,  peu  saillante  ; les  régions  axil- 
laires sont  peu  déprimées,  ou  bien  encore  la  poitrine  est  tres-aplatie 
sur  les  côtés,  et  le  sternum  paraît  arrondi , parce  que  les  cartilages 
costaux  suivent  sa  courbe  pour  former  la  carapace  antéiieure , on  >oit 
aussi  la  saillie  anguleuse  du  sternum  être  transversale  au  lieu  de^er- 


DK  l’examen  des  ENFANTS  MALADES.  45 

ticale.  Alors  elle  siège  au  niveau  de  l’appendice , et  le  sternum  , se 
portant  en  avant  depuis  son  bord  supérieur  jusqu’à  son  extrémité 
inférieure,  se  brise  là  tout  à coup  comme  si  une  force  quelconque 
avait  forcé  son  appendice  à se  porter  en  arrière.  La  cause  de  cette  bri- 
sure est  la  même  que  celle  de  la  dépression  circulaire,  et  nous  expli- 
querons ainsi  pourquoi,  dans  ce  cas,  le  sternum  n’est  jamais  coudé 
au  niveau  de  l’union  de  la  première  pièce  avec  la  deuxième  , comme 
on  l’observe  quelquefois  chez  l’adulte. 

La  série  des  nodosités  , au  lieu  d’être  régulièrement  croissante  en 
volume  de  haut  en  bas,  est  parfois  inégale  et  irrégulière;  en 
sorte  que  la  saillie  la  plus  considérable  répond  aux  premières  côtes  et 
aux  côtes  moyennes;  on  voit  aussi  plusieurs  des  saillies  manquer  ; 
il  arrive  même  que  l’on  n’en  rencontre  aucune  : alors  la  dépression 
longitudinale  de  l’aisselle  paraît  considérable. 

Plusieurs  fois  nous  avons  mesuré  des  poitrines  ainsi  déformées  : 
jamais  le  ruban  que  nous  avons  employé  n’a  pu  suivre  d’une  manière 
continue  les  parois  thoraciques,  toujours  il  formait  un  pont  au  niveau 
de  la  dépression  axillaire. 

Nos  mesures , trop  peu  répétées  pour  que  nous  puissions  en  tirer 
une  conclusion  générale,  nous  ont  cependant  conduits  à ce  résultat, 
que  la  poitrine  est  déjetée  à droite  ou  à gauche  , et  que  presque  tou- 
jours le  côté  droit  offre  sur  le  côté  gauche  une  prédominance  plus 
grande  à la  partie  supérieure  qu  a l’inférieure,  de  telle  sorte  que  le 
diamètre  sous-axillaire  droit  l’emporte  de  2 centimètres  sur  le  sous- 
axillaire  gauche,  et  que  le  diamètre  sous-mamelonnien  droit  ne  l’em- 
porte que  d’un  centimètre  sur  le  gauche.  Enfin  la  mesure  totale  de  la 
poitrine  ne  nous  a pas  donné  une  différence  assez  sensible  pour  que 
nous  puissions  affirmer  que  la  circonférence  d’une  poitrine  rachitique 
soitmoindrequecelled’unepoitrineàl’élatsain.  Bien  que  nous  ne  puis- 
sions pas  considérer  ce  résultat  comme  positif,  il  nous  prouve  cependant 
que  le  rétrécissement  inférieur  est  uniquement  causé  par  le  creux  de 
la  région  axillaire,  qui  ne  peut  pas  influer  sur  une  mesure  générale. 

La  description  que  nous  venons  de  tracer  n’a  pu  donner  qu’une  idée 
imparfaite  des  desordres  qui  existent  soit  dans  la  cage  osseuse , soit 
dans  les  organes  intérieurs.  Ces  désordres  , bien  que  remarquables  , 
n’entraînent  cependant  que  rarement  la  mort  du  malade  ; presque 
toujours  quelque  affection  thoracique  ou  intestinale  vient  joindre  son 
action  à celle  de  cette  cause  incessamment  asphyxiante.  Ôn  conçoit, 
en  effet , qu  il  faut  alors  une  lésion  bien  peu  étendue  des  organes  res- 
piratoires pour  que  l’hématose  cesse  d’être  complète. 

Cette  déformation  delà  poitrine  a pour  effet  constant  de  diminuer 
amphtudede  la  cavité  thoraciqueetde  déformer  les  organes  qu’elle  con- 
tient. Nous  renvoyons,  pour  tous  les  détails  sur  ce  sujet,  au  mémoire  que 
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avec  atLentiüii  la  manière  dont  respire  un  enfant  racliitique  pour  con- 
cevoir immédiatement  le  mécanisme  et  le  vice  de  cette  respiration. 

L’étranglement  circulaire  de  la  base  du  thorax  est  évidemment  causé 
par  lu  contraction  énergique  du  diaphragme  agissant  sur  les  côtes 
ramollies. 

En  effet,  ce  muscle,  dans  l’état  sain,  élève  les  côtes  inférieures  et  les 
tourne  en  dehors  au  profit  de  l’inspiration.  Mais  ce  double  mouvement 
nécessite  : 1°  que  les  côtes  trouvent  un  appui  contre  la  colonne  verté- 
brale ; 2°  que  l’articulation  costo-vertébrale  soit  disposée  de  manière  à 
déterminer  le  mouvement  de  rotation  (1)  ; 3"  que  le  levier  costal  soit 
inflexible.  Si  cette  dernière  condition  vient  à manquer,  le  diaphragme 
agit  sur  les  extrémités  des  côtes  comme  la  corde  sur  les  extrémités 
d’un  arc  flexible,  et  les  rapproche  ; de  là  la  constriction  de  la  base  de 
la  cage  thoracique. 

On  pourrait  croire  que  les  autres  muscles  inspirateurs  deviennent 
alors  antagonistes  du  diaphragme  ; car  ils  portent  les  côtes  en  dehors 
et  en  avant,  et  leur  action  est  presque  indépendante  de  la  rigidité  du  le- 
vier costal , vu  la  position  de  leur  point  fixe.  Mais  comme  ils  s’insèrent 
tous  au-dessus  de  la  base  de  la  poitrine,  il  reste  un  intervalle  assez  consi- 
dérable entre  les  attaches  de  ces  muscles  dilatateurs  et  celles  du  dia- 
phragme devenu  constricteur.  Alors  ils  exagèrent  la  déformation  plutôt 
qu’ils  ne  la  diminuent.  Il  n’est  pas  nécessaire  d’admettre  avec  M.  Rufz 
une  diminution  d’action  de  ces  muscles  devenus  antagonistes.  Les  forces 
agissant  également,  mais  en  sens  Inverse,  sur  deux  points  éloignés 
d’un  même  levier,  il  suffit  que  ce  levier  ne  soit  pas  rigide  dans  l’in- 
tervalle pour  que  sa  déformation  ait  lieu.  • 

Donc  : 1“  la  poitrine  est  circulairement  rétrécie  à sa  base  par  le  dia- 
phragme devenu  constricteur,  à cause  du  ramollissement  des  côtes. 

. 2°  Les  côtes  supérieures  et  le  sternum  sont  maintenus  en  avant  et 
en  dehors  par  les  autres  muscles  inspirateurs. 

3®  Les  fausses  côtes  sont  redressées  au-dessous  de  la  constriction 
circulaire,  à cause  de  la  résistance  des  organes  abdominaux. 

Mais  ce  mécanisme  bien  réel  de  la  déformation  thoracique  ne  suffit 
pas  pour  en  expliquer  toutes  les  particularités;  la  dépression  verti- 
cale, qu’on  dirait  produite  par  une  force  invisible  et  centripète,  est 
évidemment  indépendante  de  l’action  du  diaphragme , et  ne  peut 
mieux  être  comparée  qu’à  l’effet  produit  sur  la  soupape  d’un  soufflet, 
au  moment  où  l’on  en  écarte  les  deux  branches. 

Il  faut,  pour  comprendre  cette  action , rappeler  en  quelques  mots 
le  mécanisme  de  la  respiration. 

La  pression  atmosphérique  s’exerce  en  dehors  de  la  poitrine,  sur 
les  parois  costales;  en  dedans,  sur  l’arbre  bronchique,  et  se  fait 
ainsi  équilibre  à elle-même.  En  même  temps  que  celle  puissance 


(1)  Bérnrd,  Courx  de  phyxiologie,  t.  III,  p.  212. 
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exerce  cette  double  action,  le  poumon,  par  sa  contractilité,  tend  à re- 
venir sur  lui-même,  et  en  est  empêché  par  la  rigidité  des  côtes  et 
l’impossibilité  de  faire  le  vide  dans  la  cavité  pleurale. 

C’est  donc,  en  un  mot,  dans  la  résistance  de  la  paroi  et  dans  la 
contractilité  du  poumon  que  réside  la  conservation  de  la  forme  de  la 
poitrine,  ou  plutôt  c’est  dans  le  rapport  qui  existe  entre  ces  deux  forces. 

Diminuez  la  solidité  de  la  cage  thoracique,  à tel  point  qu’elle  soit 
moindre  que  n’est  la  force  de  contractilité  pulmonaire,  et  vous  aurez 
une  dépression  aux  points  où  la  cage  thoracique  est  plus  faible. 

C’est  ce  qui  a lieu  dans  le  cas  dont  nous  parlons. 

Augmentez  la  force  de  contraction  pulmonaire,  comme  cela  a lieu 
dans  les  épanchements  pleurétiques  qui  ont  carnifié  le  poumon,  vous 
aurez  encore,  lors  de  la  résorption  de  l’épanchement,  une  déformation 
de  la  poitrine. 


D’où  l’on  voit  que,  dans  ces  cas  en  apparence  si  opposés,  le  mécanisme 
est  le  même  : dérangement  de  rapport  entre  les  deux  forces  qui  tendent  à 
produire  le  vide  dans  la  cavité  pleurale  ; seulement,  dans  un  cas,  c’est  la 
paroi  qui  est  plus  faible  ; dans  l’autre,  c’est  le  poumon  qui  est  plus  fort. 

En  résumé,  la  déformation  de  la  poitrine,  chez  les  jeunes  rachitiques* 
doit  être  attribuée  à une  seule  cause,  le  défaut  de  consistance  des  parois 
costales,  et  la  déformation  se  produit  sous  l’influence  de  deux  agents  : 
1”  La  contractilité  normale  du  tissu  pulmonaire  ; 

2“  La  contraction  normale  des  muscles  inspirateurs. 

^ Auscultation  et  percussion  du  thorax.  — Les  résultats  fournis  par 
l’auscultation  et  la  percussion  de  la  poitrine  à l’état  normal  sont 
encore  plus  utiles  à connaître  que  les  dimensions  de  cette  cavité. 

Il  n’est  pas  toujours  facile  de  pratiquer  l’auscultation  des  plus  jeunes 
enfants.  L application  de  l’oreille,  et  à plus  forte  raison  celle  du  sté- 
thoscope, les  contrarie  ou  les  effraie.  Ils  exécutent  alors  des  mouve- 
ments de  torsion  du  tronc  en  poussant  des  cris  incessants,  en  sorte 

qu’on  est  souvent  obligé  d’abandonner  l’examen , et  de  se  contenter 
d’un  résultat  incomplet. 


Quand  1 auscultation  est  possible,  voici  les  précautions  que  nous 
prenons  pour  la  pratiquer.  Si  les  enfants  sont  assez  âgés,  la  position  que 

londoitleurdonnerestlamêmequepourradulte;s’ilssontplus  jeunes 

il  estquelquefois  uti  lede  les  faire  tenir  par  une  personne  étrangère  qui  les 
porte  a plat  sur  ses  deux  bras  en  appuyant  sur  son  épaule,  et,  suivant  le 

besoin,  presenteal’oredledumédecinlapartieantérieureou  postérieure 

soulevant  d’une  main  la  poi- 
rme  de  enfant  de  manière  que  la  tête  et  le  bassin  étant  moins  sou- 
enus,  la  partie  de  la  poitrine  que  nous  voulons  ausculter  fasse  une 
saillie  sur  laquelle  1 oreille  s’applique  avec  facilité. 

On  doit  porter  une  attention  toute  spéciale  sur  la  manière  dont 
1 enfant  respire,  afin  d’éviter  l’erreur  qui  peut  résulter  de^bruas  au 
se  passent  dans  la  gorge.  Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  déjà 
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entrés  à ce  sujet  sont  applicables  dans  la  plupart  des  cas  d’ausculta- 
tion. 11  faut  en  outre  profiler  du  moment  où  l’enfant  pousse  des 
cris;  quelquefois  môme  il  est  utile  de  les  solliciter,  alin  d’étudier  leur 
retentissement.  Il  est  difficile,  en  efict,  et  souvent  impossible,  de  faire 
prononcer  quelques  mots  à l’enfant  pendant  qu’on  l’ausculte  ; le  reten- 
tissement du  cri  remplace  alors  assez  convenablement  celui  de  la  voix. 

La  percussion  doitêtrepraliquée  après  l’auscultation  et  avec  légèreté; 
les  coups  trop  violents  ne  donnent  pas  un  résultat  plus  positifqu’une 
percussion  modérée,  et  font  souffrir  très  inutilement  les  petits  malades. 

Auscultation  et  percussion  des  poumons.  — La  sonorité  est  beaucoup 
plus  considérable  dans  le  jeune  âge  que  chez  l’adulte,  excepté  peut- 
être  chez  les  plus  petits  enfants.  Chez  eux,  en  effet,  la  résonnance 
varie,  même  dans  l’état  de  santé,  suivant  l’embonpoint  et  la  maigreur 
delà  poitrine,  suivant  le  moment  de  l’inspiration  ou  de  l’expiration  (1). 
En  thèse  générale,  plus  les  enfants  sont  jeunes,  moins  leur  poitrine 
résonne.  Ce  fait  est  surtout  frappant  quand  on  les  percute  au  moment 
où  ils  sont  affaissés  sur  eux-mêmes  et  où  le  tronc  est  fléchi  sur  le  bassin. 

Le  murmure  respiratoire  est  intense  et  présente  le  caractère  parti- 
culier qu’a  signalé  Laënnec , sous  le  nom  de  respiration  puérile. 
MM.  Trousseau  et  Bouchut  insistent  beaucoup  sur  l’inexactitude  de 
cette  dénomination  appliquée  aux  plus  jeunes  enfants.  Ils  disent  que 
la  respiration  est  plus  faible,  qu’elle  n’est  ni  sonore  ni  bruyante,  à 
cause  de  son  peu  d’amplitude  et  de  la  difficulté  que  l’air  éprouve  à 
pénétrer  dans  le  poumon.  M.  Barrier  (2)  pense  au  contraire  que  « cette 
remarque  n’est  juste  que  dans  une  certaine  limite.  La  respiration  la 
plus  ordinaire  de  l’enfant  à la  mamelle  est  en  effet  si  courte,  que 
l’expansion  vésiculaire  est  très  bornée,  et  dès  lors  le  murmure  res- 
piratoire faible  ; mais  qu’une  cause  quelconque,  un  soupir,  par  exemple, 
rende  l’inspiration  plus  profonde,  celle-ci  s’accompagne  d’un  bruit 
presque  soufflant,  comme  chez  les  enfants  un  peu  plus  avancés  en 
âge.  » Ces  remarques  et  celles  de  MM.  Trousseau  et  Bouchut  sont  égale- 
ment vraies. 

Le  murmure  vésiculaire,  étant  ainsi  plus  intense  que  chez  l’adulte, 
se  fait  entendre  presque  exclusivement  dans  l’inspiration.  Il  arrive 
même  souvent,  ainsi  que  l’a  fait  remarquer  M.  Becquerel,  que  l’expi- 
ration semble  manquer  complètement,  surtout  chez  les  plus  jeunes 
enfants.  « Une  fois  que  l’inspiration  est  accomplie,  ils  l’arrêtent  brus- 
quement ; on  n’entend  rien  pendant  le  temps  de  l’expiration,  puis  l’in- 
spiration recommence.  » 

Si  l’on  perçoit  le  murmure  respiratoire  d’une  manière  notable  peu 
dant  le  second  temps,  ce  n’est  que  par  exception,  et  dans  certaines 
parties  de  la  poitrine.  Nous  ne  pouvons  pas  attacher  une  très  grande 

(1)  liouchut,  p.  122. 

(2)  Tomcl'\  p.  7.1,  Traité dex  maladies  de  l'enfonce. 
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valeur  à l’expiration  prolongée  lorsqu’elle  n’est  accompagnée  d’aucun 
autre  symptôme  à l’auscultation  ou  à la  percussion.  En  effet,  quand 
elle  existe  seule,  elle  peut  être  le  résultat  de  la  manière  de  lespirer  de 
l’enfant,  du  nombre  et  de  la  rapidité  des  mouvements  respiratoires,  etc. 
Nous  appellerons  de  nouveau  l’attention  de  nos  lecteurs  sur  ce  sujet 
dans  les  pages  suivantes. 

Il  est  des  cas  cependant  où  le  murmure  respiratoire  a des  caractères 
tout  opposés  : l’expiration  est  alors  forte,  dure,  longue  ; elle  est  poussée 
avec  effort,  tandis  que  l’inspiration  est  brève  et  presque  silencieuse. 
Il  peut  en  être  ainsi  chez  les  plus  jeunes  enfants  dans  l’état  de  santé  et 
sous  l’influence  de  quelque  émotion;  mais  c’est  surtout  dans  l’état  de 
maladie  que  ce  fait  peut  être  observé. 

La  sonorité  et  le  bruit  respiratoire  n’ont  pas  partout  la  même  inten- 
sité. La  percussion  pratiquée  sur  la  clavicule,  et  sous  elle,  donne  un 
son  assez  clair;  la  respiration  s’y  fait  entendre;  mais  la  sonorité  et  le 
murmure  vésiculaire  y sont  en  général  moins  forts  qu’immédiatement 
au-dessous  de  cette  région.  Dans  ce  dernier  point , et  jusqu’à  la  partie 
inférieure,  la  sonorité  est  très  grande,  égale  dans  toute  la  hauteur, 
sauf  à la  région  précordiale.  Très  rarement  nous  avons  trouvé  la  ré- 
gion mammaire  droite  un  peu  plus  sonore  que  les  parties  supérieures. 
La  limite  inférieure  de  la  sonorité  se  trouve  à droite  de  2 à 5 centi- 
mètres au-dessous  du  mamelon.  L’âge  n’établit  pas  d’autre  différence 
dans  celte  mesure  que  celle-ci  : chez  les  enfants  de  onze  à quinze  ans, 
la  limite  est  entre  â et  5 centimètres;  mais  le  plus  ordinairement,  et  à 
tous  les  âges,  le  foie  est  distant  du  mamelon  de  U centimètres.  L’es- 
tomac, au  contraire,  remonte  un  peu  plus  haut,  c’est-à-dire  jusqu’à 
une  distance  de  2 à 3 centimètres  du  mamelon.  Dans  toute  cette  ré- 
gion , la  respiration  est  très  forte,  sauf  au  niveau  du  cœur.  Au- 
dessous  du  mamelon  droit,  elle  va  en  diminuant  d’intensité  ; mais  on 
la  perçoit  souvent  sur  le  foie  lui-même,  à travers  lequel  elle'se  trans- 
met. La  respiration  s’entend  ainsi  de  1 à 3 centimètres  au-dessous  de 
la  limite  inférieure  de  la  sonorité. 

La  respiration  et  la  sonorité  sont  très  fortes  sur  la  région  sternale  : 
elles  le  sont  autant  ou  même  plus  dans  la  région  axillaire. 

Dans  la  fosse  sus-épineuse,  on  constate  toujours  une  faiblesse  très 
notable  de  la  sonorité  et  du  murmure  vésiculaire  ; ces  deux  symptômes 
sont  plus  intenses  dans  la  fosse  sous-épineuse , bien  qu’ils  restent 
beaucoup  plus  faibles  qu’à  la  partie  antérieure  : cependant  les  fosses 
sus  ou  sous-épineuses  sont  certainement,  avec  la  région  précordiale, 
les  parties  de  la  poitrine  qui  donnent  à la  percussion  et  à l’ausculta- 
tion les  résultats  les  plus  variables  : tantôt , en  effet , la  sonorité  et  la 
respiration  y sont  assez  fortes,  tantôt  elles  y sont  faibles,  et  il  faut 
alors  une  sorte  d’attention  pour  les  constater.  Ces  différences  dépen- 
dent sans  doute  de  l’épaisseur  variable  des  parties  molles  et  osseuses 
qui,  dans  ces  points,  séparent  l’oreille  du  poumon 
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Il  n’en  est  plus  de  même  dans  l’intervalle  qui  existe  entre  le  boid 
tranchant  de  l’omoplate  et  la  série  des  apophyses  épineuses  ; dans  ce 
■point,  la  sonorité  et  la  respiration  sont  toujours  très  fortes,  quelque- 
fois même  exagérées  : c’est,  en  efl’et,  à une  partie  de  cet  espace  que 
répond  l’origine  des  bronches.  Chez  les  plus  petits  enfants,  la  sono- 
rité de  cette  région  est  égale  dans  toute  son  étendue  à peu  près, 
isauf  peut-être  <à  la  partie  tout  à fait  supérieure  qui  est  moins  sonore. 
Depuis  l’âge  de  six  ans  environ,  la  moitié  inférieure  est  d’ordinaire 
plus  sonore  que  la  moitié  supérieure.  La  respiration  est  en  même 
temps  très  forte,  assez  souvent  l’expiration  s’y  entend  distinctement 
aussi  longue  ou  un  peu  plus  longue  que  l’inspiration;  quelquefois 
même  le  murmure  respiratoire  a pris  le  timbre  réellement  broncliique. 
Ges  caractères  se  retrouvent  d’un  seul  côté  ou  des  deux  à la  fois;  à la 
partie  supérieure  de  l’espace  interscapulaire,  le  plus  souvent  au  ni- 
veau de  sa  partie  moyenne  environ. 

Dans  la  région  de  la  poitrine  qui  est  au-dessous  de  l’angle  de  l’omo- 
plate, la  sonorité  et  la  respiration  sont  un  peu  plus  faibles,  en  général, 
que  dans  l’espace  interscapulaire,  mais  encore  beaucoup  plus  fortes 
que  chez  l’adulte;  leur  intensité  va  diminuant  à la  partie  inférieure 
jusqu’à  ce  qu’elles  disparaissent  complètement.  La  limite  inférieure 
est  très  importante  à bien  établir  à cause  de  la  fréquence  des  maladies 
thoraciques  qui  peuvent  diminuer  ou  faire  disparaître  les  symptôme.s 
au-dessus  du  point  où  l’on  cesse  normalement  de  les  percevoir.  Pour 
chercher  la  mesure  de  cette  limite,  nous  avons  établi  avec  soin  l’en- 
droit où  cesse  la  sonorité  du  poumon  à la  partie  inférieure  du  thorax  ; 
puis  nous  avons  mesuré,  en  suivant  la  colonne  vertébrale,  la  distance 
qui  sépare  ce  point  de  l’apophyse  épineuse  de  la  septième  vertèbre 
'cervicale.  En  agissant  de  cette  manière,  nous  avons  trouvé  que  chez 
les  enfants  de  trois  à cinq  ans  et  demi , la  hauteur  doit  être  pour  la  .so- 
norité de  17  à 21  centimètres , et  pour  la  respiration  de  2 à 3 centi- 
mètres de  plus  ; chez  les  enfants  de  six  à dix  ans,  la  sonorité  s’étend 
de  17  à 24.  centimètres  ; la  respiration  a la  même  limite  ou  s’entend 
de  1 à 2,  rarement  3 centimètres  au-dessous.  Enfin,  à l’àge  de  onze  à 
quinze  ans,  la  limite  inférieure  est  de  22  à 27  pour  la  première,  et  à 
■peu  près  la  même  ou  rarement  plus  bas  pour  la  seconde.  Ces  cliiffres 
sont  un  peu  inférieurs  à ceux  de  la  longueur  de  la  colonne  épinière 
dorsale,  parce  que,  en  effet,  la  sonorité  descend  rarement  jusqu’à  la 
(iQuzième  vertèbre  dorsale,  et  s’arrête  le  plus  ordinairement  à la  on- 
jnèmc.  Cette  remarque  n’est  exacte  que  pour  le  côté  droit  ; car,  dans 
un  bon  nombre  de  cas,  la  sonorité  existe,  et  le  bruit  respiratoire  se 
fait  entendre  à 1 ou  2 centimètres  plus  bas  du  côté  gauche,  II  peut 
même  arriver  que  la  sonorité  pulmonaire  se  continue  sans  limites 
bien  tranchées  avec  le  son  tympanique  des  intestin.s,  et  qu  il  soit  tiè.s 

difficile  de  dire  là  où  finit  le  poumon. 

il  n’çst  pas  nécessaire,  nous  le  croyons,  d’insister  sur  la  valeur  de 
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eeg  détails:  il  nous  suffira  de  dire  que  s’ils  peuvent  guider  le  pra- 
ticien dans  la  recherche  d’une  altération  peu  éleiidue  de  la  plèvre  ou 
du  poumon,  ils  ne  doivent  pas  exercer  une  influence  prépondérante 
sur  le  diagnostic. 

Dans  quelques  cas  assez  rares,  on  perçoit  dans  les  régioris  pos- 
térieures du  thorax  une  fausse  respiration  bronchique  qui  dépend  des 
bruits  qui  se  passent  dans  la  gorge  ou  dans  le  nez;  ou  encore  de  la 
manière  dont  l’enfant  respire.  Ce  phénomène,  bien  plus  sensible  que 
chez  l’adulte,  est  tout  à fait  passager,  et  cesse  dès  que  l’enfant  respire 
moins  bruyamment.  Le  timbre  de  ce  bruit  est  d’ailleurs  assez  diffé- 
rent de  celui  de  la  respiration  bronchique.  Si , dans  les  moments 
d’anxiété  et  de  pleurs,  l’enfant  fait  des  inspirations  profondes  et  retient 
son  expiration,  la  fausse  respiration  bronchique  est  perçue  pendant 
l’inspiration.  Dans  d’autres  moments,  au  contraire,  l’enfant  inspire 
plus  doucement;  mais  il  pousse  son  expiration  avec  bruit,  et  en  la 
crachant,  pour  ainsi  dire.  C’est  alors,  pendant  le  second  temps,  que 
Ton  perçoit  la  fausse  respiration  bronchique. 

Le  maximum  d’intensité  de  la  sonorité  et  du  bruit  respiratoire  en 
avant  est  sous  la  clavicule,  jusque  près  du  mamelon  à droite,  et  dans 
un  espace  moins  étendu  à gauche.  Son  minimum  est  à la  région 
précordiale. 


En  arrière,  son  maximum  est  dans  la  partie  inférieure  de  l’espace 
interscapulaire,  son  minimum  dans  la  fosse  sus-épineuse. 

Enfin,  d’une  manière  générale,  la  sonorité  est  égale  en  avant  et  en 
arrière;  mais  dans  quelques  cas  elle  est  évidemment  plus  considérable 
dans  l’une  ou  dans  l’autre  de  ces  deux  régions. 

L’ftge  ne  détermine  pas  de  très  grandes  différences  dans  ces  résultats. 

AuscuZ/a^ion  et  permission  chez  les  rachitiques.  — Lorsqu’on  veut 
explorer  la  poitrine  des  jeunes  sujets  dont  les  parois  thoraciques  pré- 
sentent la  déformation  que  nous  avons  décrite  (p.  /i2),  on  éprouve 
dé  primé  abord  de  grandes  difficultés.  L’oreille  ne  s’applique  qu’avec 
peine  sur  les  saillies  ou  sur  les  dépressions  antérieures  et  latérales  et 
ne  repose  pas  d’une  manière  immédiate  sur  les  points  que  l’on  veut 
explorer.  Lorsque  l’enfant  est  très  jeune,  on  peut  user  du  procédé 
employé  chez  les  nouveau x-nés:  on  le  soulève  d’une  main , et  l’on  ap- 
plique alors  aisément  l’oreille  à la  partie  postérieure.  Pour  examiner 
a poitrine  en  avant,  on  peut  faire  tenir  l’enfant  sur  un  plan  hori- 
zon al  , dans  les  bras  d’une  autre  personne.  La  région  thoracique  étant 
•portée  au  niveau  de  l’oreille  de  l’explorateur,  il  éprouve  bien  moins 
e 1 icu  tés  que  lorsqu’il  est  obligé  de  s’incliner  lui-mômc  pour  que 
J organe  de  1 audition  soit  en  rapport  avec  la  poitrine  du  petit  malade. 

es  difficultés  varient  suivant  l’étendue  et  l'intensité  de  la  défor- 
mation; mais  en  général  elles  sont  assez  grandes  pour  interdire  dans 
presque  tous  les  cas  l’emploi  du  stéthoscope.  La  mobilité  et  la  dureté 
de  1 instrument  l’empêchent  d’appuyer  solidement  .sur  la  surfacé  que 
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l’on  veut  examiner,  et  de  s’accommoder  à sa  configuration.  Le  pa- 
villon de  l’oreille,  au  contraire,  étant  fixe  et  formé  de  parties  molles, 
se  prête  beaucoup  mieux  à ce  genre  d’exploration. 

Quel  que  soit  le  procédé  mis  en  usage,  on  ne  tarde  pas  à s’aperce- 
voir que  les  signes  fournis  par  l’auscultation  et  la  percussion,  chez  l’en- 
fant rachitique,  ne  sont  pas  en  tout  semblables  à ceux  que  présente 
l’enfant  dont  la  poitrine  est  bien  conformée. 

Nous  allons  insister  sur  ces  différences,  parce  qu’elles  sont  d’une 
haute  importance  pour  le  diagnostic  des  affections  thoraciques,  et 
parce  que  bien  souvent  nous-mêmes  avons  cru  à une  lésion  grave  des 
poumons  dans  des  cas  où  les  signes  fournis  par  l’auscultation  dépen- 
daient seulement  de  la  déformation  du  thorax. 

En  avant,  sur  le  sternum,  et  du  côté  droit,  la  sonorité  est  grande, 
tandis  qu’à  gauche  elle  est  souvent  diminuée,  au  point  que  l’on  con- 
state de  la  matité  dans  une  assez  grande  étendue  ; la  respiration  est 
généralement  pure  et  forte  à droite;  à gauche  elle  est  obscure  ou 
presque  nulle  dans  les  cas  où  il  y a matité.  Cette  matité  et  cette  absence 
du  bruit  respiratoire,  faciles  à concevoir  à cause  de  la  présence  du 
cœur,  sont , dans  quelques  circonstances , assez  considérables  pour 
faire  croire  à une  lésion  du  poumon. 

Dans  les  aisselles  et  dans  les  points  les  plus  déprimés,  la  sonorité  est 
grande,  quelquefois  autant  qu’en  avant  ; la  respiration  s’y  entend  forte 
et  pure.  Sur  les  nodosités,  la  percussion  est  quelquefois  peu  sonore  ; 
en  arrière,  le  son  est  en  général  clair  dans  les  deux  régions  dorsales 
inférieures.  Cependant  celte  règle  n’est  pas  constante,  et,  dans  cer- 
tains cas,  la  percussion  est  peu  sonore,  soit  à droite,  soit  à gauche. 
Cette  diminution  de  sonorité  tient  à deux  causes,  ou  bien  à la  position 
de  l’enfant  au  moment  où  l’on  pratique  l’exploration  de  la  poitrine, 
ou  bien  à ce  que  les  côtes  sont  en  arrière  plus  saillantes  d’un  côté  que 
de  l’autre.  Dans  le  premier  cas,  la  matité  n’est  pas  persistante;  il  suffit 
pour  la  faire  disparaître  de  pratiquer  la  percussion  après  avoir  mis 
l’enfant  dans  une  position  convenable,  en  le  faisant  tenir  dans  les  bras, 
par  exemple.  Dans  le  second  cas,  au  contraire,  une  meilleure  position 
de  l’enfant  ne  modifie  pas  les  résultats  fournis  par  la  percussion  ; le 
son  reste  toujours  obscur.  Il  faut  avoir  grand  soin  alors  d’examiner 
attentivement  la  conformation  du  thorax.  De  plus,  en  pratiquant 
l’auscultation,  on  pourra,  en  général,  dissiper  toute  erreur;  cepen- 
ilant  il  y a des  cas  où  l’auscultation  et  la  percussion  semblent  s ac- 
corder pour  jeter  du  doute,  non  seulement  sur  la  nature  de  l’affection 
thoracique,  mais  encore  sur  son  existence.  Nous  développerons  bientôt 
cette  proposition. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  des  régions  dorsales  inférieures  est  en 
partie  applicable  à la  partie  supérieure  de  la  poitrine.  Toutefois  dans 
cette  région  le  développement  considérable  des  omoplates  est  une 
nonvcllt^  cause  d’erreur.  Sous  finflnence  du  rachitisme,  ces  os  s’épais- 
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sissent;  ils  peuvent  doubler,  tripler  d’épaisseur,  et  alors  la  percus- 
sion pratiquée  dans  les  fosses  sous-épineuses  donne  une  matité  presque 
complète.  Si  l’on  n’a  pas  soin  d’apprécier  par  le  toucher  la  différence, 
soit  absolue,  soit  relative  de  l’épaisseur  des  omoplates,  on  peut  fort 
bien  croire  que  la  matité  dépend  d’une  hépatisation  ou  d’une  tuber- 
culisation de  la  partie  postérieure  ou  supérieure  des  poumons.  Nous 
avons  commis  et  nous  avons  vu  commettre  cette  erreur  par  des  per- 
sonnes fort  habituées  à l’exploration  delà  poitrine.  Il  est  d’autant  plus 
facile  d’y  tomber  que  l’auscultation  est  loin,  dans  bien  des  cas,  de 
dissiper  la  méprise. 

L’auscultation  pratiquée  à la  partie  postérieure  de  la  poitrine  ne 
fournit  pas  toujours  les  mêmes  résultats.  Quelquefois  la  respiration 
est  parfaitement  pure  des  deux  côtés  en  arrière,  mais  le  plus  souvent 
elle  présente  des  caractères  qui  diffèrent  d’avec  ceux  que  l’on  constate 
dans  les  cas  où  la  poitrine  est  bien  conformée.  Ainsi  on  entend  dans 
toute  la  hauteur,  soit  des  deux  côtés,  soit  d’un  seul,  un  gros  ronde- 
ment qui  a lieu  pendant  les  deux  temps  et  masque  complètement  l’ex- 
pansion vésiculaire  ; ce  ronflement  n’est  souvent  que  le  retentissement 
du  bruit  qui  se  passe  dans  l’arrière-gorge,  ce  dont  il  est  facile  de  s’as- 
surer en  approchant  l’oreille  de  la  bouche  de  l’enfant,  et  en  exami- 
nant avec  attention  la  manière  dont  il  respire.  D’autres  fois  ce  gros 
ronflement  est  remplacé  par  un  bruit  plus  sec  qui  se  rapproche  du 
sifflement,  et  que  l’on  entend  aussi  pendant  l’inspiration  et  l’expira- 
tion. Une  fois  nous  l’avons  comparé  à un  bruit  produit  par  un  souf- 
flet de  forge.  Dans  ce  cas  il  était  d’autant  plus  marqué  que  les 
inspirations  étaient  plus  fréquentes.  Enfin,  quelquefois,  le  long  de  la 
colonne  vertébrale,  la  respiration  des  rachitiques  simule  à s’y  mé- 
prendre la  respiration  bronchique.  Les  inspirations  sont  si  brèves 
que  les  vésicules  semblent  n’avoir  pas  le  temps  de  se  dilater,  et  que 
l’air  paraît  ne  pénétrer  que  dans  les  gros  troncs  bronchiques.  D’un 
autre  côté,  les  expirations  sont  aussi  très  courtes,  se  font  avec  effort 
et  avec  bruit:  on  dirait  que  l’enfant  crache  son  expiration. 

De  ce  double  phénomène  il  résulte  que,  dans  certains  cas,  il  est 
loin  d’être  facile  de  distinguer  cette  respiration  pseudo-bronchique 
de  la  véritable,  puisque  l’altération  du  timbre  porte  sur  les  deux 
temps , et  qu’ainsi  on  manque  d'un  des  moyens  les  plus  aisés  de 
distinguer  le  souffle  de  la  respiration  exagérée.  Tout  le  monde  sait, 
en  effet,  que  dans  la  première,  l’altération  du  timbre  ne  porte  que 
sur  l’inspiration,  tandis  que  l’expiration  s’entend  à peine.  En  outre, 
si,  comme  cela  arrive  assez  souvent,  quelques  bulles  de  râle  viennent 
se  mêler  à cette  fausse  respiration  bronchique , il  est  extrêmement 
difficile  de  ne  pas  commettre  d'erreur:  aussi  faut-il  bien  se  garder  de 
porter  tout  de  suite  un  diagnostic  positif.  Avant  tout,  il  faut  chercher  à 
apprécier  quelle  est  la  source  des  bruits  qui  se  passent  dans  la  poi- 
trine De  plus,  lorsque  l’oreille  est  habituée  au  timbre  véritablement 
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brüucliique  de  la  respiration , elle  saisit  d’ordinaire  des  nuances  qui 
lui  permettent  d’établir  la  nature  de  l’altération  du  bruit  respiratoire» 
Le  souille  qui  dépend  de  riiépalisalion  du  poumon  a un  timbre 
particulier  (pii  n’existe  pas  dans  la  respiration  pseudo-bronchique  des 
nichitiiiues. 

Mais  comme  ces  caractères  sont  dilliciles  à saisir,  il  laut  d’abord 
s’ellbrcer  de  restituer  à la  respiration  son  timbre  normal.  Ainsi, 
dans  les  cas  où  l’on  ausculte  reniant  dans  la  position  assise,  il  faut 
se  garder  d’appliquer  l’oreille  sur  sa  poitrine  au  moment  où  l’on 
vient  de  le  mettre  sur  son  séant;  car  alors  il  s’agite  dans  sa  nou- 
velle position,  sa  respiration  s’accélère,  devient  bruyante,  soit  dans 
l’inspiration,  soit  dans  l’expiration,  et  expose  à toutes  les  causes  d’er- 
reur que  nous  avons  énumérées;  mais  si,  au  contraire,  on  a la  pré- 
caution de  n’appliquer  l’oreille  sur  les  parois  de  la  poitrine  quelorsque 
•l’enfant  est  calme  et  tranquille,  on  parvient  aisément  à constater  la 
pureté  du'  bruit  respiratoire.  En  auscultant  à plusieurs  reprises 
dans  la  même  journée,  on  parviendra  le  plus  souvent  à un  diagnostic 
positif.  En  effet,  il  suffit,  après  avoir  placé  l’enfant  dans  les  conditions 
voulues,  d’entendre  une  seule  fois  les  caractères  de  la  respiration  vé- 
siculaire pour  être  fixé  sur  l’état  des  organes  respiratoires.  Rien  ne 
simule  le  timbre  pur,  moelleux,  de  la  respiration  normale,  si  bien  dé- 
crite par  Laënnec , tandis  que  plusieurs  causes  différentes  peuvent 
produire  le  caractère  bronchique. 

• On  comprendra  facilement,  d’après  tout  ce  que  nous  venons  de  dire, 
combien , lorsque  la  fausse  respiration  bronchique  est  jointe  à la  ma- 
tité simulée  par  la  saillie  postérieure  d’un  des  côtés  de  la  poitrine,  le 
diagnostic  est  difficile.  C’est  à cette  circonstance  que  nous  faisions 
allusion  en  disant  que  l’auscultation  ne  rectifiait  pas  toujours  les 
erreurs  de  la  percussion. 

Enfin,  comme  les  sujets  dont  la  poitrine  est  déformée  à un  haut 
degré  présentent  les  mêmes  symptômes  que  les  malades  aUeints  d’une 
o-rave  atlèction  des  poumons,  comme  le  pouls  est  accéléré,  la  respira- 
tion frécjuente,  les-  ailes  du  nez  dilatées,  la  lace  congestionnée,  le  fa- 
ciès anxieux , l’état  général  concourt  encore  à tromper  l’observateur 
et  à multiplier  les  chances  d’erreur. 

Nous  devons,  avant  de  terminer  cet  article,  dire  quelques  mots  sur 
la  valeur  des  râles.  Chez  les  sujets  rachitiques,  la  comparaison  d’un 
grand  nombre  d’observations  nous  a démontré  (lue  la  déformation  des 
parties  latérales  de  la  cage  thoracique,  en  rétrécissant  la  capacité  de 
•la  poitrine,  rend  très  faciles  les  congestions  pulmonaires,  et  favorise 
l’accumulation  des  mucosités  dans  la  partie  postérieure  du  poumon  , 
de  là  la  facilité  avec  laquelle,  sous  l’inlluence  des  causes  les  plus  lé- 
gères, se  produisent  des  râles  sous-crépitants  ou  muqueux  a a paitie 
postérieure  du  thorax  : aussi  faut-il  y attacher  bien  moins  d iinpor- 
lafi.ee  <pic  <laiis  le  cas  où  ils  existent  chez  des  sujets  dont  la.poiliiie. 
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est  bien  conformée.  Gomme  nous  l’indiquerons  {lilleurs,  le  l'àle  sous- 
crépitant  entendu  pendant  quelques  jours,  soit  d’un  seul  côté,  soit 
des  deux  côtés  en  arrière,  chez  un  enfant  de  deux  à quatre  ans,  est 
un  signe  presque  certain  du  développement  d’une  broncho-pneumonie. 
Chez  les  rachitiques  cette  loi  n’est  pas  aussi  absolue,  et  le  ivàle  sous- 
crépitant  ne  possède  la  valeur  que  nous  lui  avons  assignée  que  si  les 
bulles  abondantes  et  égales  sont  entendues  pendant  plusieurs  jours 
de  suite. 

Auscultation  et  percussion  du  cœur  chez  les  enfants  sains.  — La  ré- 
gion précordiale  présente  ordinairement  dans  une  partie  de  son  étendue 
une  diminution  de  sonorité  très  rarement  absolue,  et  qui  siège  entre 
le  mamelon  et  le  sternum  ; son  étendue  est  de  4 à 7 centimètres  verti- 
calement et  de  4 à 8 transversalement.  Cette  matité  relative  est  donc 
perçue  dans  un  espace  qui  a la  forme  d’un  cercle  ou  d’une  ellipse  dont 
le  grand  diamètre  transversal  partirait  du  mamelon  pour  se  porter  au 
sternum,  plus  rarement  à l’appendice  xiphoïde;  le  mamelon  répon- 
dant ainsi  au  milieu  de  la  hauteur  et  à l’extrémité  gauche  du  plus 
grand  diamètre.  Chez  des  enfants  âgés  de  plus  de  six  ans,  nous  avons 
quelquefois  trouvé  le  mamelon  au-dessus  du  milieu  de  la  hauteur. 
L’oreille  appliquée  sur  celte  ellipse  perçoit  facilement  les  deux  bruits 
du  cœur  ; le  premier  est  presque  constamment  plus  sourd  que  le  se- 
cond. Autour  de  ce  point  central  les  battements  du  cœur  vpnt  en 
s’alfaiblissant  ; cependant  on  peut  le  plus  ordinairement  percevoir  les 
deux  bruits,  ou  bien  le  second  seulement  dans  toute  l’étendue  du 
thorax  en  avant.  En  général,  on  les  entend  mieux,  ou  au  moins  aussi 
bien,  sous  la  clavicule  droite  que  sur  le  mamelon  droit,  sans  doute 
parce  que  l’aorte  les  propage  plus  facilement  à la  partie  supérieure  ; 
cependant,  dans  un  très  petit  nombre  de  cas,  les  battements  du  cœur 
ont  été  transmis  plus  facilement  à notre  oreille  sur  la  région  du  foie 
(jue  sur  les  parties  supérieures  droites  de  la  cage  thoracique.  Dans 
l’état  normal , nous  n’avons  presque  jamais  perçu  les  battements  du 
cœur  en  arrière. 

Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  les  bruits  du  cœur  se  suçcèdent 
avec  régularité , et  l’intervalle  qui  les  sépare  est  toujours  le  môme 
chez  le  même  entant;  ce  n’a  été  que  par  exception  que  nous  avons 
constaté  quelques  irrégularités  passagères  et  sans  valeur  réelle.  Enfin 
le  pouls  radial,  comparé  aux  battements  du  cœur,  nous  a paru  pe  faire 
toujours  sentir  au  doigt  lorsque  l’oreille  percevait  à la  région  précor- 
diale latin  du  premier  bruit,  ou  plutôt  le  pouls  correspondait  au 
commencement  de  l’intervalle  qui  sépare  les  deux  bruits. 

Mensuration  du  cœur.  — Nous  avons  cru  utile  de  joindre  ici  le  ré- 
sultat de  la  mensuration  du  cœur  chez  un  grand  nombre  d’enfants. 
Cependant  ces  mesures  n’étant  pas  d’un  intérêt  majeur,  à cause  de 
la  lareté  des  atfections  du  système  circulatoire,  nous  nous  conlc'ii- 
innsd’en  donner  le  tableau  et  d’en  tirer  qtielques  conséquencês 
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1-1  ENKAMb  iJALAUEb. 

On  peut  déduire  de  ce  tableau  les  conclusions  suivantes  (1)  : 

1“  La  circonférence  du  cœur  n’augmente  pas  proporlionnelleinent 
avec  I âge;  elle  est  à peu  près  la  môme  de  (juinze  mois  à cinq  ans  et 
(leiiii , a partir  de  cet  âge  elle  va  en  croissant  irrégulièremenfjusqu’à 
la  puberté.  Mais  la  limite,  à l’âge  de  cinq  ans,  est  surtout  tranchée 
lorsqu’on  mesure  la  circonférence  du  cœur  rempli  de  caillots;  car 

loisquil  est  vide,  la  progression  paraît  moins  irrégulièrement  crois- 
sante. 


2“  La  distance  de  la  base  à la  pointe  en  avant  est  à peu  près  la 
moitié  de  la  circonférence  totale  à la  base  des  ventricules. 

3"  L’épaisseur  maximum  des  parois  du  ventricule  droit  est  peu 
variable  suivant  les  âges  : elle  est  en  général  de  2 millimètres  jusqu’à 
1 âge  de  six  ans  ; après  cet  âge  elle  est  d’ordinaire  de  3 ou  â. 

L’épaisseur  maximum  du  ventricule  gauche  reste  au-dessous  de 
l centimètre  jusqu’à  six  ans;  plus  tard  elle  est  habituellement  de 
1 centimètre  ou  un  peu  plus. 

5“  P rapport  d’épaisseur  des  deux  ventricules  est  en  général,  ainsi 
que  l’a  indiqué  Guersant,  comme  3 est  à 1,  ou  comme  h est  à 1,  plutôt 
plus  que  moins. 

6°  L’épaisseur  maximum  de  la  cloison  est  à peu  près  la  même  que 
celte  du  ventricule  gauche,  plutôt  un  peu  plus  que  moins. 

7“  Nous  ajoutons  en  outre  une  remarque  qui  ne  ressort  pas  de  notre 
tableau,  mais  que  nous  trouvons  chiffrée  dans  nos  notes:  c’est  que  le 
lieu  où  siège  le  maximum  de  l’épaisseur  est  d’habitude,  pour  le  ven- 
tricule droit,  tout  à fait  à la  base  et  près  l’orifice  auriculaire;  pour  Te 
ventricule  gauche,  de  1 à 2 centimètres  de  la  base,  et  pour  la  cloison 
de  2 à 3 centimètres,  c’est-à-dire  un  peu  plus  bas,  et  en  général,  plus 
près  de  la  partie  moyenne.  Il  en  résulte  que  l’épaisseur  maximum  est 
située  d’autant  plus  près  du  milieu  de  la  hauteur  qu’elle  est  plus  con- 
sidérable. 

8“  La  grandeur  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  droit  reste  à peu 
près  la  même  jusqu’à  l’âge  de  cinq  ans  ; elle  s’accroît  à peine  ensuite 
jusqu’à  l’âge  de  dix  ans;  c’est  à cet  âge  seulement  qu’elle  augmente 
d’une  quantité  un  peu  notable. 

9°  L’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  , toujours  plus  petit  que 
le  droit,  croît  un  peu  plus  régulièrement  que  lui  avec  l’âge,  etpré- 
.sente  souvent  les  mêmes  dimensions  que  la  distance  de  la  base  du 
cœur  à sa  pointe. 

10“  L’orifice  aortique  présente  à peine  une  augmentation  légère  de 
quinze  mois  à treize  ans. 

11“  L’orihce  pulmonaire  éprouve,  au  contraire,  un  accroissement 
notable  à partir  de  l’âge  de  six  à huit  ans  ; de  telle  sorte  qu’avant 


(I)  Noiis  tirons  ces  conclusions  surtout  d’après  le  chill're  le  plus  riè<iucut,«'omiuc 
exprimant  mieux  l’étut  normal  que  les  ntaxima  et  les  minirna. 
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cette  époque,  il  est  égal  à l’orilice  aortique  ou  à peine  plus  grand  , 
taudis  qu’après  il  est  d’ordinaire  plus  considérable. 

Dans  les  conclusions  précédentes  nous  n’avons  pas  établi  de  distiuc* 
lion  entre  les  lilles  et  les  garçons,  parce  qu’après  avoir  disposé  des 
tableaux  différents  suivant  le  sexe,  nous  n’avons  pas  trouvé  de  diffé- 
rences assez  tranchées  pour  mériter  l’attention  (1). 

ARTICI.E  V. 

EXAMEN  DE  l’ABDOMEN. 

Nous  n’avons  pas  besoin  d’insister  sur  le  soin  qu’on  doit  apporter  à 
noter  la  nature  des  vomissements,  des  garderobes,  des  urines,  l’état  de 
l’abdomen,  son  apparence  extérieure,  le  gargouillement,  les  tumeurs*, 
les  douleurs,  etc.  Ces  dernières  ne  sont  pas  toujours  faciles  à constater, 
surtout  chez  les  plus  jeunes  enfants.  M.  Valleix  a indiqué  un  moyen 
que  nous  avons  employé  avec  avantage.  Nous  transcrivons  ses  paroles  : 
« Je  mets  l’enfant  sur  son  séant,  je  le  soutiens  par  derrière,  et  je  fixe 
avec  la  main  sa  tête,  qui,  sans  cette  précaution,  tomberait  sur  sa  poi- 
trine. Dans  cette  position  je  l’expose  au  grand  jour  : presque  immé- 
diatement ses  cris  cessent  ; il  ouvre  de  grands  yeux  et  regarde  fixement. 
Je  palpe  alors  le  ventre,  et  ordinairement  il  n’y  a pas  un  mouvement 
d’impatience  lorsque  la  pression  n’est  pas  douloureuse.  J’ai  pu  presser 
la  paroi  abdominale  jusqu’à  toucher  la  colonne  vertébrale,  et  cela  par 
secousses  brusques,  chez  des  enfants  qui,  dans  cet  état,  ne  donnaient 
plus  aucun  signe  de  sensibilité,  tandis  qu’auparavant,  lorsqu’ils  étaient 
couchés,  le  moindre  attouchement  provoquait  des  cris  furieux.  Lors- 
que la  pression  est  douloureuse  , elle  détermine  chaque  fois  des  cris 
aigus,  et  l’ou  a encore  cet  avantage  de  les  voir  cesser  avec  la  pression  ; 
ce  qui  ne  laisse  plus  aucun  doute  sur  leur  cause.  Si  l’exposition  à la 
lumière  ne  suffit  pas  pour  calmer  un  seul  instant  le  petit  malade,  on 
peut  être  sûr  que  ses  douleurs  sont  aigues  et  continuelles.  » 


CHAPITRE  IV. 

CüNSIDÉRATlOINS  TIIÉllAPEU f DiUES. 

ARTICLE  TREMIER. 

REMARQUES  GÉNÉRALES. 

La  médecine  des  enfants  est  pour  bon  nombre  de  médecins  hérissée 
de  dilficultés.  C’est  qu’en  effet  il  faut  une  grande  habitude  pour  sur- 
monter les  obstacles  de  toutes  soj’tes  qui  surgissent  dès  que  l’on  veut 

■ (l)  Nous  engageons  nos  lecteurs  à comparer  les  résultats  auxquels  nous  sommes 
arrivés  h ceux  contenus  dans  le  remarquable  travail  du  docteur  Bizot  ( Mém.  de 
de  Jn  fîoe.  méd.  d’observation,  t.  I,  p.  275  et  suiv.).  ‘ 
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instituer  un  traitement  sur  des  bases  solides.  Nous  ne  parlons  pas 
seulement  de  ceux  qu’opposent  l’indocilité  des  jeunes  malades  et  l’in- 
dulgence malentendue  des  parents.  C’est  là  un  des  points  par  lesquels 
1 éducation  touche  à la  tliérapeuticiue,  et  qui  pourrait  faire  le  sujet 
de^  considérations  utiles.  Mais  elles  s’adressent  aux  parents  plutôt 
qu’aux  médecins , et  ne  rentrent  pas  actuellement  dans  notre  sujet. 
Nous  diions  seulement  ([ue  le  praticien  doit  connaître  cet  obstacle, 
appiendie  à distinguer  les  cas  ou  il  peut  le  vaincre,  de  ceux  où  il  doit 
chercher  à tourner  la  difficulté.  Il  faut  qu’il  s’arme  de  patience,  qu'il 
modifie  la  forme,  le  volume  et  le  goût  des  médicaments  qu’il  prescrit. 
Dans  d autres  cas,  il  lui  laudra  faire  l’abandon  de  ses  idées  thérapeu- 
tiques, et  il  sera  forcément  réduit  à faire  de  la  médecine  expectante. 
Nous  ne  croyons  pas , en  effet,  qu’il  soit  toujours  prudent  de  vaincre 
par  la  force  une  obstination  qui  ne  cède  pas  à la  douceur.  On 
risque  alors  de  produire  plus  de  mal  que  de  bien,  d’exaspérer 
certains  symptômes , d’augmenter  la  fièvre  et  les  troubles  du  sys- 
tème nerveux , et  même  de  déterminer  des  convulsions.  Du  reste, 
nous  avons  bien  souvent  eu  occasion  d’observer  que  l’obstination 
des  enfants  à refuser  certains  médicaments  existait  plus  fréquemment 
dans  les  affections  légères  que  dans  les  cas  graves.  Raison  de  plus 
pour  tourner  la  difficulté  plutôt  que  de  brusquer  le  dénoûraent. 

D’autres  obstacles  empêchent  souvent  le  médecin  d’instituer  de 
prime  abord  le  traitement  qui  serait  le  plus  avantageux. 

Quels  que  soient,  en  effet,  son  savoir,  le  soin  qu’il  apporte  à s’éclai- 
rer et  son  habitude  de  traiter  les  enfants,  il  lui  sera  souvent  impossible 
de  poser  un  diagnostic  précis,  surtout  au  début  de  la  maladie  ; il  sera 
souvent  désarçonné  par  la  rapidité  des  symptômes , ou  trompé  par 
leur  bénignité  apparente,  ou  indécis  devant  leur  caractère  insidieux  : 
cependant  il  est  important  de  décider  s’il  faut  agir  ou  rester  inactif. 
Dans  le  cas  où , après  avoir  pris  conseil  de  tout  ce  que  l’expérience  a 
pu  apprendre  , il  reste  un  doute  fondé  sur  la  nature  du  mal , il  faut 
chercher  dans  quelque  circonstance  accessoire  s’il  est  convenable  de 
faire  une  médecine  active  ou  expectante. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  nous  préférons  la  dernière.  Dès 
qu’il  y a du  doute  dans  notre  esprit , dès  qu’aucune  indication  pré- 
cise ne  peut  être  saisie  , nous  nous  bornons  à une  thérapeutique  peu 
active.  Nous  croyons  d’ailleurs,  avec  llencke  et  Hufeland,  que  si 
jamais  on  doit  préférer  une  médication  expectante  et  passive,  c’est 
dans  bon  nombre  des  maladies  de  l’enfance. 

En  effet , c’est  surtout  chez  les  enfants  les  plus  jeunes  que  le  doute 
est  fréquent  et  que  les  indications  sont  moins  précises  ; ce  sont  eux 
aussi  qui  supportent  le  moins  bien  la  médecine  active,  et  chez  lesquels 
les  soins  hygiéniques  et  les  petits  moyens  sont  suffisants  dans  bien 
des  circonstances.  Ainsi , plus  renfanlest  jeune,  et  plus  la  médecine 
expecta  iite  est  applicable. 
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Elle  est  justifiée  encore  par  la  fréquence  des  indispositions  et  des 
dérangements  fonctionnels  , qui , ne  constituant  pas  une  véritable 
maladie , réclament  cependant  les  secours  de  la  médecine.  A cet  âge, 
à côté  de  la  plupart  des  maladies  bien  dessinées,  on  trouve  des  affec- 
tions bâtardes  que  l’on  ne  peut  pas  classer  dans  le  cadre  nosologique. 
Là  ce  sont  des  vomissements  , avec  un  peu  de  dévoiement  qui  dispa- 
raît en  deux  ou  trois  jours  ; ici  une  toux  assez  fréquente  et  pénible  sans 
aucun  autre  symptôme  ; ailleurs  un  mouvement  fébrile  très  violent  ; 
ou  bien  encore  des  douleurs  très  vives  dont  la  cause  est  inconnue. 
11  faut  aussi  se  rappeler  que  beaucoup  d’indispositions  légères  et 
passagères  résultent  de  l’évolution  organique,  et  pas|plus  que  les  sym- 
ptômes précédents  ne  constituent  une  maladie  réelle.  Tous  ces  désor- 
dres fonctionnels  ne  réclament  pas  une  médication  énergique.  Les 
petits  moyens  qui  soulagent  et  font  gagner  du  temps  sont  encore  ici 
suffisants. 

Les  fièvres  éruptives  sont  si  communes  qu’on  doit  toujours  avoir 
en  vue  la  possibilité  de  leur  apparition  dès  qu’une  maladie  aiguë  se 
développe.  Dans  ce  cas  encore,  sauf  indication  pressante,  la  médecine 
expectante  est  préférable;  car  il  ne  faut  pas  troubler  sans  nécessité  le 
début  de  ces  pyrexies. 

Enfin  , si  l’enfant  est  vigoureux  , s’il  vit  dans  de  bonnes  conditions 
hygiéniques  , si  la  maladie  est  primitive,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la 
tendance  naturelle  est  la  guérison  , et  que  la  force  vitale  agit  énergi- 
quement en  ce  sens.  Il  n’y  a donc  pas  un  grand  dommage,  dans  les 
cas  de  cette  nature,  à attendre  que  la  maladie  se  dessine  et  fournisse 
une  indication  positive. 

Ainsi , en  thèse  générale  , toutes  les  fois  que  la  nature  de  la  maladie 
reste  douteuse  et  que  la  gravité  de  quelques  symptômes  n’indique  pas 
le  remède  qui  leur  convient , il  est  préférable  de  s’abstenir  de  toute 
médication  active. 

D’ailleurs , un  régime  bien  entendu,  et  l’emploi  de  moyens  simples, 
peu  énergiques , sont  pour  l’enfant  une  médication  réellement  effi- 
cace. A cet  âge  l’organisme  est  docile,  et  il  ne  faut  pas  un  grand  effort 
pour  modifier  l’impulsion  à laquelle  obéit  l’économie. 

Tout  en  faisant  de  la  médecine  expectante , il  ne  faut  pas  moins 
apporter  un  soin  extrême  à l’observation  du  malade. 

L’irrégularité  de  certaines  maladies  , la  rapidité  avec  laquelle  sur- 
viennent les  accidents  graves  et  marchent  certaines  lésions  aiguës  , 
oivent  engager  le  médecin,  par  devoir  et  par  intérêt  pour  sa  réputa- 
tion, à surveiller  de  près  le  jeune  enfant.  On  peut  dire , en  retour- 
nant une  pensée  d Hufeland  : « Si  l’on  peut  tout  espérer,  il  faut  aussi 

tout  redouter;  on  doit  s’attendre  aux  accidents  les  plus  subits  et  les 
plus  graves.  » 

Aussi , dès  que  la  nécessité  d’une  médecine  active  est  démontrée  , 
dès  que  l’indication  à remplir  est  bien  nettement  établie,  il  faut  agir 
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avec  décision  et  rapidité,  sans  oublier  (pi’à  une  môme  maladie  ne 
convient  pas  toujours  le  meme  Irailemenl. 

A propos  de  ce  dernier  point,  le  n»édecin  ne  saurait  trop  tenir 
compte  dû  deux  faits  caj)itaux  : 1“  des  circonstances  au  milieu 
desquelles  la  maladie  s’est  développée  ; 2»  de  la  période  à laquelle 
elje  est  ai  rivée.  A chaque  page  de  notre  ouvrage,  nous  avons 
cherché  à développer  cette  idée,  et  nous  avons  toujours  établi  que 
le  tiaitement  devait  varier  suivant  que  la  maladie  est  primitive,  se- 
condait e,  aiguë , cachectique  ou  clironique.  Les  médecins  qui  ne 
voient  dans  la  plupart  des  maladies  de  l’enfance  qu’un  état  local 
morbide , et  qui  ne  tiennent  pas  compte  de  l’état  général  , s’ex- 
posent à bien  des  revers.  Même  dans  les  maladies  primitives  , il 
arrive  une  période  où  l’état  général  domine  l’état  local  et  où  celui-ci 
doit  être  presque  entièrement  laissé  de  côté,  tandis  que  l’autre  réclame 
toute  l'attention  du  praticien.  Nous  pouvons  , sans  craindre  d’être 
démentis  par  l’expérience,  appliquer  à la  plupart  des  maladies  de 
l’enfance  la  proposition  suivante  : « Si , prenant  pour  seul  guide  la 
lésion  de  l’organe  , vous  attaquez  toujours  la  maladie  par  le  même 
remède , vous  l’atténuez  dans  un  cas  , et  l’exaspérez  dans  l’autre,  m 

On  ne  doit  pas  ignorer  non  plus  que  certaines  médications  créent 
un  véritable  état  pathologique,  et  qu’à  une  époque  avancée  de  la  ma- 
ladie le  praticien  en  a souvent  deux  à guérir  : l’une  spontanée,  l’autre 
créée  de  toutes  pièces  par  une  thérapeutique  mal  entendue.  Cette 
double  origine  doit  engager  les  médecins  à attacher  une  grande  im- 
portance au  traitement  de  la  dernière  période  des  maladies,  et  à dis- 
cerner dans  tout  état  morbide  les  accidents  qui  sont  l’effet  de  sa 
marche  naturelle  et  ceux  qui  dépendent  des  fautes  de  l’art. 

Mais  si  une  même  maladie  à ses  différentes  périodes  ne  réclame  pas 
la  même  médication,  à plus  forte  raison  doit-il  en  être  ainsi  lorsqu’elle 
.s’est  développée  sous  l’influence  de  causes  débilitantes,  chez  des  sujets 
déjà  souffrants  ou  affaiblis  par  une  mauvaise  hygiène.  Sous  ce  rap- 
port certaines  affections  primitives  peuvent  être  assimilées  aux  mala- 
dies secondaires  ; c’est  là  un  fait  incontestable  sur  lequel  nous  ne 
saurions  trop  insister.  Si  un  très  jeune  sujet  est  débilité  par  une  mau- 
vaise nourriture,  par  la  viciation  de  l’air  qu’il  respire  habituellement, 
par  le  défaut  desoins  de  propreté,  il  doit,  lorsqu’il  contracte  une 
maladie  dans  de  pareilles  circonstances  , être  assimilé  par  le  médecin 
praticien  à un  enfant  atteint  d’une  affection  secondaire,  bien  qu’avant 
le  début  il  n’ait  présenté  aucune  lésion  caractérisée. 

L’hygiène  réclame  autant  d’attention  que  la  thérapeutique  elle- 
même.  L’àge  du  malade,  la  nature,  le  siège  et  la  période  de  la  inaladie 
doivent  diriger  le  médecin  dans  ses  prescriptions  hygiéniques.  Il  ne 
doit  pas  oublier  que  la  vitalité  de  l’enfant,  quelque  grande  qu'elle 
.soit,  est  tout  entière  employée  pour  la  nutrition  et  le  développe- 
ment de  ses  organes;  et  que  le  besoin  de  la  reconstitution  est  encore 
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plus  imi^érieu-v  qimiid  il  y a fies  pertes  abondantes  à réparer.  Cette 
idée  théorique  est  justifiée  par  l'observation  de  tous  les  jours.  L’en- 
tant très  jeune  et  dont  la  nourriture  est  encore  liquide  supporte 
difficilement  la  diète  absolue , même  dans  les  maladies  les  plus  aiguës. 
Si  l’on  supprime  toute  alimentation,  il  s’affaisse  rapidement,  ses 
forces  s’épuisent,  et  il  ne  peut  plus  soutenir  la  lutte  avec  avantage  ; 
aussi  le  médecin  est-il  forcément  conduit  à ne  pas  sevrer  de  toute 
nourriture  le  jeune  enfant  malade  , tout  en  diminuant  le  nombre  et 
l’abondance  de  ses  repas. 

Pour  le  nourrisson,  le  lait  de  la  mère  est  la  meilleure  tisane,  et  l’on 
peut  s’en  contenter.  Il  est  cependant  convenable,  le  plus  souvent, 
d’y  joindre  quelque  boisson  légère  et  moins  nourrissante.  A un  ôge 
plus  avancé,  la  diète  est  mieux  supportée,  et  l’on  peut,  sans  incon- 
vénient, supprimer  les  boissons  alimentaires  pendant  plusieurs  jours. 

Mais  c’est  toujours  avec  précaution  qu’il  faut  soumettre  les  enfants 
à cette  privation  absolue  de  nourriture  , et  l’on  doit , beaucoup  plus 
promptement  que  chez  l’adulte  , joindre  aux  tisanes  un  peu  de  bouil- 
lon , ou  de  lait  coupé  , auxquels  on  fera  succéder , dès  les  premiers 
jours  de  la  convalescence,  une  alimentation  plus  solide. 

C’est  principalement  à cette  époque  des  maladies  qu’on  doit  avoir 
égard  à ce  besoin  de  réparation  si  puissant  pendant  la  bonne  santé,  et 
plus  impérieux  encore  pendant  la  convalescence. 

Ces  règles  ne  sont  pas  absolues  ; elles  subissent  de  nombreuses 
modifications  , suivant  l’âge , la  constitution  , les  habitudes  de  l’en- 
fant , et  aussi  suivant  les  circonstances  qui  modifient  en  général  le 
traitement  des  maladies.  En  outre,  il  faut  tenir  compte  de  l’espèce  de 
lésion,  de  sa  nature  et  de  son  siége.]^Il  est  certain  , par  exemple , 
que  la  plupart  des  affections  gastro-intestinales  aiguës  ou  chroniques 
réclament  un  régime  plus  sévère  et  une  diète  plus  rigoureuse  que  l’in- 
flammation des  organes  thoraciques. 

Résumons  rapidement  les  remarques  précédentes  (1). 

1'*  La  médecine  expectante  doit  être  employée  dans  un  bon  nombre 
d indispositions,  de  maladies  légères  ou  mal  dessinées,  et  toutes  les 
fois  qu’il  n’existe  pas  une  indication  bien  précise. 

2‘  Les  moyens  peu  énergiques  et  l’hygiène  bien  entendue  suffisent 
alors  et  font  réellement  partie  de  la  médecine  agissante. 

S*  Il  faut  surveiller  de  près  les  malades,  afin  de  saisir  aussitôt  que 
possible  les  indications  d’un  traitement  actif. 


L indication  saisie,  il  faut  agir  avec  décision,  énergie,  rapidité. 

5 La  meme  rnaladie ne  réclame  pas  toujours  le  même  traitement. 
Celui-ci  doit  varier  suivant  qu’elle  est  primitive  , secondaire  aiguë 
cachectique  ou  chronique.  ’ ’ 


6“  Certaines  maladies  primitives  développées  au  milieu  de  circon 
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stances  antihygiéniques  doivent  être,  sous  ce  rapport,  assimilées  aux 
secondaires. 

7°  Le  besoin  incessant  de  réparation  exige  que  les  entants , surtout 
les  plus  jeunes  , ne  soient  que  rarement  et  pour  peu  de  temps  soumis 
à une  diète  absolue. 

Ces  remarques , applicables  à la  plupart  des  maladies  de  l’enfance, 
démontrent  la  nécessité  de  préciser  avec  soin  le  traitement  qui  convient 
à chaque  espèce  ; aussi  avons-nous  mis  tous  nos  soins  à donner  des 
règles  de  thérapeutique  utiles  et  détaillées  , et  à les  présenter  sous  la 
forme  la  plus  convenable. 

Après  avoir  cherché  et  posé  dans  un  premier  paragraphe  les  indica- 
tions que  Fournit  chaque  maladie,  nous  avons,  dans  un  second  para- 
graphe, étudié  l’un  après  l’autre  chacun  des  médicaments  employés 
ou  proposés  pour  la  combattre. 

Nous  avons  insisté  sur  l’effet  que  produit  chaque  remède,  sur  ses 
' avantages  et  ses  inconvénients,  sur  les  formes  morbides  auxquelles  il 
est  applicable,  sur  le  mode  d’administration,  sur  les  doses.  Nous  y 
avons  joint  quelques  formules  tirées  des  ouvrages  des  divers  auteurs 
ou  de  notre  propre  pratique. 

A la  suite  de  cette  étude,  aussi  détaillée  que  nous  avons  pu  la  faire, 
nous  avons  cru  qu’il  serait  utile  de  présenter  au  praticien  un  résumé 
thérapeutique  qui  serait  à l’analyse  des  médicaments  ce  qu’est  le  ta- 
bleau de  la  maladie  à l’analyse  des  symptômes.  Pour  atteindre  ce 
but , nous  avons , dans  un  troisième  paragraphe , récapitulé  d’une 
manière  brève  les  aspects  divers  que  peuvent  présenter  les  enfants 
affectés  d’une  même  maladie , et  nous  avons  indiqué  , sous  forme  de 
simples  prescriptions , le  traitement  qui  nous  a paru  le  plus  conve- 
nable pour  les  formes  et  les  périodes  de  chaque  affection.  Nous  avons 
ainsi  paré  , autant  qu’il  était  en  nous,  à l’embarras  et  aux  incertitudes 
que  font  naître  dans  l’esprit  du  médecin  les  diverses  conditions  dans 
lesquelles  se  présentent  les  malades. 

Pour  poser  les  bases  d’un  traitement  convenable,  nous  nous  sommes 
appuyés  sur  nos  observations  particulières.  Nous  avons  aussi  consulté 
celles  publiées  par  les  auteurs  , et  médité  les  chapitres  sur  le  traite- 
ment conseillé  par  les  différents  médecins  spéciaux  dont  nous  avons 
lu  les  ouvrages  ; nous  nous  sommes  efforcés  de  rattacher  toutes  nos 
l’ègles  thérapeutiques  à un  ordre  logique , à des  indications  précises 
et  à un  diagnostic  rigoureux. 

ARTICLE  II. 

DU  MODE  d’administration  DES  MÉDICAMENTS  CHEZ  LES  ENFANTS. 

Les  médicaments  peuvent  être  administrés  de  différentes  manières, 
les  uns  sont  mis  en  contact  avec  la  muqueuse  des  voies  dig^ti\es 
pour  y être  absorbés  ; on  les  donne,  soit  par  la  bouche,  soit  par  1 anus. 
D’autres  sont  appliqués  sur  la  peau  ou  sur  la  partie  des  muqueuses  ac- 
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cessible  à la  vue,  tantôt  dans  le  butd’ôlre  portés  dans  lo  torrent  circu- 
latoire, tantôt,  au  contraire,  dans  le  dessein  de  déterminer  une  action 
locale  qui  peut  réagir  sur  tout  l’individu,  mais  qui  ne  produit  jamais 
cet  effet  par  absorption. 

I.  Médicaments  prescrits  par  la  bouche.  — Le  médecin  doit  être  pré- 
, venu  qu’il  n’est  pas  toujours  facile  de  donner  aux  enfants  des  médi- 
caments par  la  bouche  : les  uns  les  repoussent  à cause  de  leur  odeur 
ou  de  leur  saveur,  d’autres  par  pur  caprice.  Nous  avons  dit  tout  à 
l’heure  que  l’on  était  quelquefois  obligé  de  céder  à ce  caprice,  de  peur 
d’exaspérer  certains  symptômes  fâcheux  , et  aussi  dans  la  crainte  de 
voir  les  remèdes  rejetés  par  le  vomissement.  On  peut  alors  remplacer 
le  traitement  interne  par  l’externe.  Lorsqu’il  est  d’absolue  nécessité 
que  le  médicament  soit  porté  dans  l’estomac,  et  que  l’enfant  se  refuse 
obstinément  à ouvrir  la  bouche,  on  peut  le  forcer  à avaler  par  le  moyen 
simple  et  peu  douloureux  qu’on  emploie  pour  l’examen  de  la  gorge. 
(Voyez  page  38.) 

On  procède  comme  il  a été  dit,  puis  on  appuie  sur  l’intervalle  des 
dents  le  bec  d’une  cuiller  remplie  du  médicament.  Dès  que  l’enfant 
les  desseï re  on  fait  pénétrer  la  cuiller  dans  la  bouche  avant  de  verser 
le  liquide,  et  l’on  appuie  sur  la  langue  en  le  faisant  écouler  peu  à peu. 
De  cette  manière  on  donne  à l’enfant  un  point  d’appui  pour  avaler  et 
on  l’empêche  de  rejeter  le  liquide,  ce  qu’il  ferait  bien  souvent  si  l’on 
enlevait  la  cuiller  avant  la  déglutition.  Il  est  de  toute  nécessité  d’em- 
ployer pour  cette  petite  opération  une  cuiller  a thé  qui,  par  son  petit 
volume,  pénétré  sans  difficulté  dans  la  bouche  et  présente  cependant 
assez  de  surface  pour  déprimer  la  langue.  Nous  nous  sommes  souvent 
servis,  à l’imitation  des  Anglais,  d’une  cuiller  couverte  d’un  opercule 
qui  empeche  que  1 indocilité  du  malade  ait  pour  conséquence  la  j)erte 
du  remède  qu’elle  contient.  ^ 


On  comprend  que  lorsque  l’on  a à vaincre  une  pareille  difficulté 
il  faut  que  les  médicaments  occupent  le  plus  petit  volume  possible. 

Ils  peuvent  être  liquides,  demi-solides  ou  solides. 

Médicaments  liquides.  — Les  potions,  les  juleps  et  les  loochs  doi- 
vent réunir  les  qualités  suivantes  : 1°  la  quantité  d’excipient  ne  doit 
pas  être  trop  considérable,  de  è5  à 60  grammes  pour  un  enfant  de 
moins  d’un  an,  de  60  à 90  grammes  pour  l’âge  de  un  à cinq  ans 
de  90  a 120  grammes  pour  les  enfants  plus  âgés;  la  quantité  d’ex- 
cipient  doit  aussi  être  proportionnée  à la  nature  de  la  substance 
acüve  ; 2"  si  cette  dernière  a un  mauvais  goût  ou  une  mauvaise  odeur 
Il  laudra  les  masquer  par  un  correctif  approprié.  ’ 

Les  sirops  peuvent  être  employés  avec  avantage  dans  la  médecine 
de  1 enfance.  On  les  donne  purs,  par  cuillerées  à thé  ou  à soupe  plus 
ou  moins  nombreuses,  suivant  l’âge  des  malades  ou  l’énergie  du  mé 
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MêdicautenU  demi- solides.  — On  a l’iiabitufie  d’employer  dans  la 
médecine  intanlile  un  grand  nombre  de  prépaiations  demi  solides, 
d élecluaires  et  de  conserves,  qui  sont  administrées  avec  assez  de  l’aci* 
lilé;  données  par  cuillerées,  elles  troinpenl  les  jeunes  malades,  <|ui  les 
prennent  pour  des  conlitures. 

Médicaments  solides.  — Les  pilules  données  seules  ne  conviennent 
guère,  surtout  chez  les  jeunes  sujets;  aussi  est  il  préféi-able  de  les  in- 
troduire dans  la  partie  centrale  d’une  cuillerée  de  confiture  un  peu 
terme. 

Poudî'es.  Un  grand  nombre  de  préparations  pharmaceutiques  se 
donnent  sous  forme  de  poudre.  Quand  le  médicanient  n’a  ni  goût  ni 
saveur , il  suffit  de  mêler  la  poudre  à une  cuillerée  de  sirop  ou  d’eau 
gommée,  ou  d’une  tisane  quelconque.  Dans  le  cas,  an  cordraire,  où 
sa  saveur  est  désagréable,  on  l’incorpore  à des  confitures  II  faut 
avoir  soin,  quand  on  prescrit  des  poudres  à de  très  jeunes  enfants,  de 
ne  pas  les  formuler  sous  un  volume  trop  considérable.  On  ne  doit  guère 
dépasser  la  dose  de  5ü  centigrammes  pour  une  seule  prise.  Il  faut 
aussi  avoir  égard  à la  pesanteur  spécifique  du  médicament  ; ainsi  cer- 
taines poudres  sont  très  volumineuses  avec  un  poids  peu  considérable, 
et  par  cela  même  ne  doivent  pas  être  employées  chez  les  enfants.  Il 
faut  se  rappeler  aussi,  quanti  on  prescrit  dans  une  cuillerée  de  tisane 
des  poudres  qui  ne  sont  pas  solubles,  que  le  médicament  gagne  sou- 
vent le  fond  de  la  cuiller,  et  que  si  l’on  n’a  pas  le  soin  de  le  mélanger 
exactement  à l’eau,  les  enfants  boivent  toute  la  partie  liquide,  et  re- 
fusent de  prendre  celle  qui  s’est  précipitée.  C’est  ce  qui  arrive  en  par- 
ticulier pour  le  calomel  : aussi  les  |K)u<lres  dont  la  pesanteur  spécifique 
est  considérable  sont-elles  bien  plus  facilement  administrées  dans  une 
cuillerée  de  sirop  de  gomme  ou  mélangées  à du  miel. 

Il  est  un  certain  nombre  de  médicaments  que  l’on  peut  donner  aux 
enfants  de  façon  à tromper  leur  répugnance,  sous  forme  de  bombons, 
de  pâtes,  de  gelées,  de  tablettes  de  clioco'at  et  même  de  pain. 

II.  Médicaments  mis  en  contact  avec  la  membrane  muqueuse  des  extré- 
mités de  l'appareil  digestif  — Lavements.  — On  peut  donner  en  lave- 
ment les  médicaments  dont  le  goût  ou  la  saveur  désagréable  empê- 
chent l’administration  par  la  bouche.  Ce  moyen  est  quelquefois  le  seul 
qu’on  puisse  mettre  en  usage  quand  les  enfants  se  refusent  obstiné- 
ment à avaler  les  remèdes  qu’on  leur  prescrit.  Les  substances  actives 
mises  en  contact  avec  la  membrane  muqueuse  du  gros  intestin  agis- 
sent dans  certains  cas  comme  topi(|ues.  Tels  sont  les  lavements  que 
l’on  prescrit  dans  les  phlegmasies  de  la  partie  inférieure  du  tube  di- 
gestif. D'autres  fois,  ils  sont  donnés  dans  le  but  de  solliciter  l’action 
péristaltique  de  l’intestin,  et  de  déterminer  des  évacuations  alvines. 
Dans  dautres  cas,  la  partie  active  du  remède  doit  être  absorbée  et 
portée  dans  le  torrent  circulatoire. 

Le  praticien  ne  doit  pas  oublier  la  facilité  avec  laquelle  se  fait 
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l’absorption  dans  le  gros  intestin  : aussi  devra-t-il  toujours  mesurer 
soign.  usement  les  doses,  qui,  dans  certains  cas,  seront  moindres  que 
celles  adminisirées  par  l’estomac. 

^s  lavements  doivent  être  donnés  tièdes;  la  dose  de  la  substance 
active  est  variable.  D’après  quelques  praticiens,  elle  doit  être  environ 
la  cinquième  partie  de  celle  donnée  par  la  bouche.  C^tte  évaluation 
est  tout  à lait  inexacte  ; nous  avons  indiqué  les  doses  à propos  de 
chaque  médicament.  La  quantité  d’excipient  est  variable  suivant  l’êge. 
Si  le  lavement  est  donné  dans  le  but  de  provoquer  des  évacuations 
alvines,  il  faut  employer  pour  les  très  jeunes  enfants  environ  60  à 
90  grammes  de  liquide;  pour  les  enfants  de  deux  à cinq  ans,  120  à 
180  grammes;  pour  ceux  de  cinq  à huit  ans,  240  grammes.  Si  l’on 
desire  que  les  lavements  soient  conservés  et  absorbés,  il  faut,  pour  les 
petits  entants,  employer  seulement  60  grammes,  et  pour  les  plus 
âges,  120  grammes  d’excipient,  suivant  le  but  que  l’on  se  propose.  IJ 
est  souvent  nécessaire  de  faire  précéder  le  lavement  qui  doit  être  ab- 
sorbe par  un  lavement  émollient  ou  légèrement  laxatif,  destiné  à éva- 
cuer les  matières  contenues  dans  l’intestin,  et  à nettover  la  surfaced’ab- 
sorption.  Quand  un  lavement  actif  destiné  à agir‘'comme  topique  a 
ete  donne  comme  il  n’atteint  souvent  que  la  partie  inférieure  de 
intestin,  d est  quelquefois  nécessaire  de  pousser  par-dessus  un  autre 

lavement  d eau  simple  assez  abondant  pour  étendre  l’action  du 
premier. 
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Les  principales  conditions  qui  favorisent  sa  réussite  sont  ; la  vaste 
surface  d’absorption  que  prés(;ntc  la  peau,  sa  finesse,  la  minceur  de 
l’épiderme  , l’abondance  et  l’étendue  du  réseau  lymphatique,  et  enfin 
la  faculté  absorbante  bien  connue  que  cette  membrane  possède  dans 
les  premières  années  de  la  vie. 

Aussi  préférons- nous,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  méthode 
iatraleptique  à la  méthode  endermique,  qui  fait  pénétrer  les  médica- 
ments dans  l’économie  après  les  avoir  appliqués  sur  le  derme  préala- 
blement dénudé.  Peu  partisans  des  vésicatoires,  nous  ne  saurions 
prôner  cette  méthode. 

Les  médicaments  que  l’on  prescrit  dans  le  but  d’être  absorbés  sont 
appliqués  sur  quelques  points  du  corps  sous  forme  de  lotions,  de  lini- 
ments  ou  de  pommades.  Chacun  sait  comment  se  pratiquent  les 
lotions , les  onctions  ou  les  frictions.  Nous  rappellerons  seulement  ici 
que  les  doses  sont  loin  d’être  indifférentes , et  que  le  praticien  doit 
indiquer  exactement  celles  qui  doivent  être  employées.  Il  faut  tou- 
jours avoir  soin  de  nettoyer  convenablement  la  peau  avant  l’applica- 
tion des  liquides  ou  des  pommades.  Les  frictions  sont  pratiquées 
pendant  quelques  minutes,  jusqu’à  ce  que  la  dose  ait  été  absorbée,  et 
on  les  répète  ordinairement  plusieurs  fois  dans  les  vingt-quatre  heures. 
Lorsqu’elles  doivent  produire  un  effet  général , il  est  convenable  de 
les  pratiquer  dans  les  points  où  les  vaisseaux  lymphatiques  sont  nom- 
breux, comme,  par  exemple,  à la  partie  interne  des  cuisses.  Une  bonne 
méthode  consiste  à placer  les  pommades  dans  le  creux  de  l’aisselle. 
Dans  ce  but,  on  prend  un  tampon  de  charpie  ou  de  coton  cardé  un 
peu  volumineux , et  après  l’avoir  enveloppé  de  taffetas  ciré,  on  étend 
sur  une  de  ses  faces  la  portion  de  la  pommade  que  l’on  veut  faire 
absorber,  et  on  le  maintient  dans  l’aisselle  au  moyen  d’un  mouchoir 
que  l’on  noue  de  l’autre  côté  du  cou.  On  laisse  ainsi  ce  petit  appareil 
en  place  jusqu’à  ce  qu’on  juge  à propos  de  renouveler  la  dose.  On  a 
soin,  avant  de  le  réappliquer,  de  lotionner  la  peau  avec  de  l'eau  de 
savon  tiède. 

Un  des  médecins  les  plus  distingués  de  Genève,  le  docteur  Prévost, 
nous  a souvent  affirmé  que  la  facilité  avec  laquelle  les  pommades  son 
absorbées  était  singulièrement  augmentée  quand  on  y ajoutait  une  pe 
tite  quantité  d’onguent  mercuriel.  On  ne  doit  pas  dépasser  là  nosc 
de  1 gramme  d’onguent  napolitain  pour  32  grammes  de  pommade 

Les  fjams  sont  d’un  emploi  fréquent  et  utile  dans  les  maladies  des 
enfants;  tantôt  ils  sont  simples,  tantôt  ils  contiennent  en  plus  ou 
moins  grande  quantité  des  substances  actives.  D’après  Diel  et  Wetzler, 
les  bains  sont  : 


Froids  au-dessous  de 
Rafraîchissants  de. 
Tièdcs  de. 
tihaufl.'!.  . 


16“  R. 

1 6 à 20“ 
20  à 26“ 
26  à 3,3“ 
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Ce  sont  les  bains  de  26  à 28°  R.  dont  on  fait  le  plus  fréquennnent 
usage.  Les  bains  médicamenteux  sont  de  différentes  espèces,  alcalins, 
salins,  aromatiques,  gélatineux,  etc.  Lorsqu’on  met  en  usage  les  pre- 
miers, il  faut  avoir  grand  soin  que  l’eau  ne  rejaillisse  pas  ; quelques 
gouttes  introduites  dans  l’œil  pourraient  occasionner  une  ophtlialmie. 
Dans  les  cas  où  l’on  prescrit  des  bains  aromatiques  ou  d’autres,  pré- 
parés avec  une  infusion,  ou  une  décoction  de  plantes  dont  l’odeur 
est  forte,  il  faut  avoir  soin  de  recouvrir  la  baignoire  afin  que  les  éma- 
nations qui  s’en  échappent  n’incommodent  pas  les  jeunes  malades. 

Le  temps  pendant  lequel  l’enfant  doit  rester  dans  l’eau  varie  sui- 
vant la  nature  de  la  maladie  et  celle  du  bain.  On  peut,  dans  certains 
cas,  lorsqu’on  prescrit  des  bains  tièdes,  y laisser  l’enfant  pendant  une 
ou  deux  heures;  lorsqu’au  contraire  ils  sont  médicamenteux,  le  séjour 
dans  le  bain  ne  devra  pas  dépasser  un  quart  d’heure,  une  demi-heure, 
trois  quarts  d’heure  au  plus. 

Les  pédiluves  sont  peu  employés  dans  la  médecine  des  enfants. 
Hufeland  a proposé  de  les  remplacer  par  des  applications  de  linges 
trempés  dans  du  lait  chaud  et  renouvelés  toutes  les  deux  heures  ; il  a 
vu  ainsi  se  produire  une  transpiration  salutaire.  Ces  topiques  convien- 
nent surtout  chez  les  très  jeunes  enfants. 

Les  manuluves  sont  d’un  usage  plus  fréquent  ; ils  sont  tantôt  émol- 
lients, tantôt  irritants,  tantôt  toniques.  Ils  ont  l’avantage  de  pouvoir 
être  prescrits  à l’enfant  sans  qu’on  soit  obligé  de  le  déplacer.  A cet 
effet,  on  se  sert  d’un  vase  allongé  dont  une  des  extrémités  présente 
une  dépression  destinée  à recevoir  une  partie  de  l’avant-bras,  dont 
l’autre  partie  et  la  main  plongent  dans  le  bain  local.  Ces  vases  sont 
recouverts  d’un  linge  et  peuvent  être  placés  dans  le  lit  de  l’enfant. 

A côté  des  bains  locaux,  nous  devons  placer  les  cataplasmes  et  les 
fomentations  , qui  sont  d’un  usage  si  fréquent  dans  la  médecine  de 
l’enfance.  Il  n’est  pas  nécessaire  d’insister  sur  le  mode  d’administra- 
tion de  moyens  aussi  simples;  nous  nous  contenterons  de  dire  qu’il 
est  très  important  ( plus  môme  que  chez  l’adulte)  de  renouveler  fré- 
quemment ces  topiques  afin  de  prévenir  les  inconvénients  que  peut 
avoir  leur  refroidissement. 

Les  bains,  les  lotions  et  les  affusions  froides  ont  été  conseillés  dans 
plusieurs  maladies  de  l’enfance.  Nous  aurons  occasion  de  p.irler  des 
cas  ou  ils  sont  indiqués  ; nous  nous  contenterons  ici  d’insister  sur  leur 
mode  d administration. 


Quand  on  veut  appliquer  de  la  glace  sur  un  point  du  corps,  il  faut 
préalablement  la  concasser;  et  pour  cela,  on  met  un  morceau  de  glace 
dans  un  Imge  et  on  le  brise  au  moyen  d’un  morceau  de  bois  ; de  cette 
façon  il  est  réduit  en  menus  fragments  qu’on  introduit  dans  une  vessie 
dégraissée  dont  la  grandeur  est  proportionnée  à l’âge  de  l’enfant 
Qu^nd  cette  vessie  doit  être  appliquée  sur  la  tête,  ilILt  qi’eUet 
soit  qu  a moitié  pleine , sans  cela  on  aurait  de  la  peine  à la  maintenir 
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<m  place  ; en  outre  son  extrémité  la  plus  évasée  doit  co)-ies pondre  au 
Iront.  On  maintient  l’appareil  ou  place  au  moyen  d’une  bande. 

On  peut  remplacer  les  vessies  pleines  de  glace  par  des  compresses 
trempées  dans  l’eau  froide.  Ces  linges  doivent  être  assez  épais 
pour  ne  pas  perdre  tro[)  vite  leur  température.  11  va  sans  dire  que, 
lorsque  les  applications  dont  nous  parlons  doivent  être  faites  sur  la 
tète,  il  faut  avoir  eu  soin  de  la  raser  préalablement  ou  au  moins  de 
couper  les  cheveux  très  courts.  11  faut  renouveler  les  compresses 
toutes  les  cinq  minutes  ou  tous  les  quarts  d’heure,  suivant  l’occurrence. 
Dans  les  cas  où  l’on  ne  peut  se  procurer  ni  glace  ni  eau  suffisamment 
froide,  on  peut  employer  des  mixtures  réfrigérantes  telles  qu’une  so- 
lution d’hydroclilorale  d’ammonia(jue  et  de  nitrate  de  potasse  dans  du 
vinaigre  (Schmuker),  ou  mieux  encore  une  solution  de  sel  de  cuisine 
dans  du  vinaigre  étendu  d’eau.  Joerg  rejette  ces  mixtures  parce  qu’elles 
ont,  dit-il,  l’inconvénient  d’agir  trop  fortement  sur  les  nerfs  olfactifs. 
Un  autre  moyen  facile  et  prompt  de  produire  la  réfrigération  consiste 
à laisser  tomber  goutte  à goutte  une  certaine  quantité  d'éther  sulfu- 
rique sur  la  partie  du  corps  qu’on  veut  refroidir. 

Dans  certains  cas  on  fait  des  lotions  réfrigét-antes  sur  toute  ou  partie 
de  la  surface  cutanée.  Dans  ce  but,  on  emploie  une  éponge  ordinaire 
q'ue  l’on  trempe  dans  un  mélange  d’eau  et  de  vinaigre  par  parties 
égales;  on  l’exprime  légèrement,  puis  on  la  promène  tantôt  sur  les 
bras,  tantôt  sur  les  cuisses  , tantôt  sur  le  tronc.  Ces  lotions  doivent 
être  faites  avec  précaution.  11  faut  avoir  grand  soin  d’essuyer  avec  un 
linge  sec  et  modérément  chauffé  les  surfaces  (|u’on  vient  de  lolionner. 

Les  affusions  froides  peuvent  être  partielles  ou  générales.  Dans  le 
premier  cas,  on  les  emploie  presque  exclusivement  sur  la  tête;  on  a 
proposé  de  les  remplacer  par  l’irrigation  continue.  Dans  les  affusions 
générales,  l’enfant  sera  couché  ou  assis  dans  une  baignoire  garnie  à 
son  intérieur  de  plusieurs  draps  pliés  en  double,  et  placée  près  du  lit, 
afin  d’éviter  les  déplacements  ; puis  on  versera,  tantôt  sur  toute  la  sur- 
face du  corps,  tantôt  sur  la  léle  seulement,  plusieurs  litres  d’eau  à la 
température  de  10  à 15°  R.  La  hauteur  ei  la  force  avec  laquelle  l’eau 
doitêtie  projetée,  la  manière  de  la  répandre  sur  la  surftfce  du  corps, 
varient  suivant  l’objet  qu’on  se  propose.  Veut-on  seulenteut  diminuer 
la  chaleur  cutanée,  l’intensité  du  mouvement  febrile  et  les  acci- 
dents cérébraux , on  doit  répandre  1 eau  à la  surface  du  corps  av’ec 
douceur.  Veut-on,  au  contraire,  produire  une  vive  stimulation,  ré- 
veiller la  contractilité  du  système  musculaire,  on  doit  projeter  le 
liquide  avec  une  certaine  lorce,  soit  sur  les  membres,  soit  sur  letionc. 

Vésicatoires.  — Plusieurs  praticiens  font  un  usage  frequent  des  vé- 
sicatoires dans  la  médecine  de  l’eiitance.  D autres,  M.  Guiet,  pai 
exemple,  les  rejtüusscnt  d’une  manière  absolue.  Ce  métleeiu  (1)  nou^ 

(Ij  méé-,  cl 
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parait  aller  trop  loin  dans  sa  répugnance  pour  les  vésicatoires  qu’il 
voudrait  bannir  complètement  de  la  tliérapeuliquederenlaticedans  les 
maladies  aigues  ou  chroniques.  Pour  ces  dernières,  nous  sommes  assez 
de  son  avis;  mais  quant  aux  premières,  celte  interdiction  absolue  n’est 
pas  suffisamment  motivée.  Nous  devons  ajouter  (pi’une  pratique  éten- 
due, et  dans  des  conditions  favorables,  a diminué  la  répugnance  que 
nous  avaient  inspirée  les  vésicatoires,  car  nous  n’avons  pas  en  ville 
été  témoins  de  ces  accidents  si  fréquents  et  si  graves  de  l’hôpital  des 
Enfants  de  Paris.  Nous  connaissons  quelques  cas  cependant  où  nos 
confrères  ont  vu  des  effets  désastreux  succéder  à l’appli  ation  du  vé- 
sicatoire. Aussi  nous  persistons  dans  le  conseil  que  nous  donnions 
jadis  de  n’employer  ce  révulsif  énergique  que  dans  des  circonstances 
bien  déterminées,  et  avec  les  précautions  que  nous  indiquerons  tout  à 
l’heure. 

Ainsi  il  faut  s’en  abstenir  lorsque  l’enfant  est  amaigri,  pendant  le 
cours  et  la  convalescence  des  maladies  chroniques  ou  de  celles  qui 
ont  entraîné  une  notable  débilitation,  dans  certaines  constitutions 
épidémiques,  etc.  Si  I on  ne  tient  pas  compte  de  ces  circonstances,  non 
plus  que  (les  indications  qui  résultent  de  la  nature  même  de  la  ma- 
ladie, on  s’expose  à déterminer  des  inflammations  simples  ou  ulcé- 
reuses (le  ia  peau,  quekjuefois  même  des  gangrènes,  et  à ajouter  ainsi 
une  nouvelle  maladie  à la  première. 

Lorsqu’on  prescrit  un  V(>sicatoire,  il  faut  avoir  soin  de  l’appliquer 
sur  une  partie  du  corps  qui  n’est  habituellement  soumise  à aucune 
pression.  Pour  le  thorax,  ce  sera  sur  la  partie  antérieure  ou  latérale 
en  évitant  que  l’enfant  ne  repose  sur  ce  côté;  car  la  pr(}ssion  exercée 
sur  la  peau  par  les  matelas  d’une  part,  et  les  côtes  saillantes  de  l’autre 
est  une  des  causes  les  plus  efficaces  d’ulcération.  Aux  membres  infé- 
rieurs le  vésicatoire  sera  appliqué  à la  face  interne  des  mollets  ou  des 
cuisses,  de  prelerence  à la  partie  postérieure  qui,  appuyant  sur  les 
draps,  s ulcère  avec  plus  de  facilité. 

La  précaution  de  choisir  le  lieu  le  plus  convenable  pour  l’application 
des  ves„.,,to„'os  et  celle  de  les  rpsetver  pou,-  des  enLus  ,,ui  ont  eZ 

les  T ' moyens  les  plus  efficaces  pour  éviter 

les  accidents  qui  pi'uvent  résulter  de  leur  emploi.  ^ 

i.Tl  f l recommandent  de  prévenir  Taction  trop 

niante  du  papiers  vesicalone,  en  se  servanlde  celui  qui  a une  force 
moitié  moindre,  ou  en  prolégeaiit  la  surface  cutanée  par  riiilernosi- 

oiii»  d mince,  telle  qu’une  dne  moiisseiiné  En 

n i d'f  vésicatoire  m"piac 

plus  de  deux  a i|ualre  heures;  pus  plus  longtemps,  disent-ils  nu'il 
n est  néce^aire  pour  que  la  peau  soit  rougie,  et  alci-s  la  vés  caUon  su 
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seulement  la  nibélactiün  de  la  peau,  il  faut  laisser  le  vésicatoire  en 
contact  avec  elle  pendant  une  ou  deux  heures;  tandis  que,  si  l’on  veut 
déterminer  le  soulèvement  de  l’épiderme,  il  faut  au  moins  de  quatre^ 
à cinq  heures.  Nous  avons  l’habitude  d’appli(|uer  un  cataplasme  de 
fécule  aussitôt  après  l’ablation  de  l’emplàtre  vésicant.  Le  soulèvement 
de  l’épiderme  se  (ait  très  bien,  et  avec  peu  de  douleur,  sous  l’inlluence 
de  cette  application  émolliente. 

Les  vésicatoires  doivent  être  posés  de  la  même  manière  et  avec  les 
mêmes  substances  que  chez  l’adulte.  A Genève,  on  se  sert  exclusi- 
vement chez  les  enfants  d’une  pommade  connue  sous  le  nom  de  pom- 
made de  Lausanne.  Ce  médicament,  qui  a pour  lui  l’épreuve  du 
temps,  n’a  jamais  eu  , soit  entre  nos  mains,  soit  dans  celles  de  nos 
confrères,  les  inconvénients  que  l’on  a à juste  titre  attribués  au  vési- 
catoire ordinaire.  Nous  ne  saurions  trop  le  recommander  aux  prati- 
ciens. Son  application  est  facile,  son  effet  est  prompt  et  identique  à 
celui  du  vésicatoire. 

Le  pansement  doit  être  fait  avec  du  cérat  simple  frais,  étendu 'sur 
de  la  charpie,  sur  du  linge  ou  sur  une  feuille  de  papier  ou  de  bette. 

Si  la  surface  du  vésicatoire  est  irritée,  si  elle  devient  rouge  et  revêt 
une  apparence  inflammatoire,  MM.  Evanson  et  Maunsell  conseillerît  de 
remplacer  le  pansement  par  l’application  d’une  poudre  fine,  telle  que 
celle  de  farine  ou  d’amidon.  Elle  doit  être  faite  avec  soin  et  conti- 
nuité, de  manière  à maintenir  constamment  la  sécheresse  de  la  surface 
enflammée  : fréquemment  alors  les  symptômes  d’irritation  disparais- 
sent avec  rapidité  ; mais  s’il  n’en  est  pas  ainsi  et  si  l’inflammation 
augmente,  un  cataplasme  émollient  sera  le  meilleur  remède. 

MM.  Evanson  et  Maunsell  recommandent  encore,  lorsque  l’irrita- 
tion est  très  vive,  la  pommade  suivante,  étalée  en  couche  épaisse  sur 
la  charpie  ; 

■2f,  Eau  de  chaux ] aa  16  grammes. 

Huile  d’amandes  douces  .....  J 

Mêlez  avec  soin  et  ajoutez  : 

Axonge  préparée 32  grammes. 

Les  applications  émollientes  et  siccatives  ne  sutfisent  pas  toujours 
pour  arrêter  la  marche  de  l’inflammation  cutanée,  qui  prend  alors  la 
forme  ulcéreuse  diphthérilique  ou  gangréneuse.  Dans  les  cas  de  ce 
genre,  les  applications  émollientes  sont  inutiles , quelquefois  même 
nuisibles,  et  l’on  doit  employer  les  caustiques  peu  énergiques,  tels 
qu’une  solution  de  nitrate  d’argent.  On  emploie  50  centigrammes  a 
1 gramme  de  nitrate  d’argent  pour  30  grammes  d’eau  distillée,  et  on 
passe  sur  la  plaie  un  pinceau  imbibé  de  cette  solution  ; on  peut  aussi 
promener  sur  le  vésicatoire  ulcéré  un  crayon  de  nitrate  d argent.  G es 
dans  les  cas  de  cette  espèce  que  la'  pommade  au  tannate  de  plom  es 
utile. 
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Application  des  sangsues.  — Lorsque  nous  conseillerons  les  émis- 
sions sanguines,  nous  aurons  le  soin  de  dire,  à propos  de  chaque  ma- 
ladie, s’il  faut  tirer  le  sang  par  la  phlébotomie  ou  par  l’application 
des  sangsues.  Dans  ce  dernier  cas,  nous  indiquerons  leur  nombre  et 
le  temps  pendant  lequel  on  doit  laisser  couler  le  sang. 

La  place  la  moins  dangereuse  pour  l’application  des  sangsues  est, 
disent  MM.  Evanson  et  Maunsell , la  main  et  le  pied , parce  que  l’on 
peut  arrêter  aisément  l’écoulement  sanguin  au  moyen  d’une  com- 
presse et  d’une  bande.  Le  même  avantage  existe,  ce  nous  semble, 
lorsqu’on  les  pose  derrière  les  apophyses  mastoïdes. 

Appliquées  sur  toute  autre  partie  du  corps,  comme  la  poitrine  ou  le 
cou,  elles  peuvent  entraîner  un  grand  danger  par  l’abondance  de 
l’hémorrhagie.  Toutes  les  fois  que  cet  accident  a lieu,  on  y remédie 
facilement,  si  l’on  peut  appliquer  un  bandage  compressif.  Mais  lorsque 
ce  moyen  ne  peut  être  employé,  et  que  la  pression  du  doigt  ne  suffit 
pas  pour  arrêter  la  perte  sanguine,  on  doit  saupoudrer  la  piqûre  avec 
une  poudre  sèche,  telle  que  celle  d’amidon , de  gomme  arabique,  de 
colophane,  d’alun,  d’après  les  formules  suivantes  : 


2t  Poudre  d’alun.  . . 

4 

Gomme  adragante 

Ou  bien  : 


I aa  8 grammes. 


24  Colophane  en  poudre ) 

„ . . J aa  2 grammes. 

Gomme  arabique J 

Charbon  pulvérisé q.  s. 

Mêlez  exactement;  étendez  sur  un  morceau  d’amadou. 


Si  ce  moyen  ne  réussit  pas,  on  peut  appliquer  la  pince  inventée 
dans  le  but  d’arrêter  cette  espèce  d’hémorrhagie.  Si  l’on  ne  peut  se 
procurer  cet  instrument,  il  faut  saisir  la  peau  entre  les  deux  doigts 
de  manière  à faire  saillir  la  piqûre  tout  en  arrêtant  l’écoulement  san* 
guin  : alors  on  essuie  la  petite  plaie,  et  l’on  introduit  entre  ses  lèvres 
un  crayon  pointu  de  nitrate  d’argent.  Cette  cautérisation  suffit  en 
général  pour  arrêter  l’hémorrhagie. 

Dans  le  Traité  de  médecine  opératoire  de  Sabatier,  revu  par  Dupuy- 
tren,  on  trouve  recommandé  le  procédé  suivant:  on  place  sur  la  pi- 
qûre un  morceau  de  linge  en  quatre  doubles,  et  par-dessus  une  spa- 
tule fortement  chauffée.  Le  sang  pénètre  le  linge,  mais  il  se  coagule 
bientôt  par  1 effet  de  la  chaleur  et  par  l’évaporation  de  la  partie  liquide. 
Le  caillot  ainsi  formé  empêche  tout  nouvel  écoulement. 

Cependant,  lorsqu’une  artériole  a été  ouverte,  la  perte  sanguine 
continue;  on  peut  alors  cautériser  la  petite  plaie  avec  un  stylet  fin 
lougi  à blanc  , ou  bien  passer  un  111  ou  une  aiguille  dans  les  lèvres  de 
la  plaie,  et  faire  une  suture  qui  arrêtera  certainement  riiéraorrhagie. 

Les  piqûres  de  sangsues  peuvent  déterminer  d’autres  accidents  moins 
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j^raves.  telles  sont  les  innanimatioiis simple,  furoncnieuse,  ou  ulcéreuse. 
Si  un  tilet  nerveux  a été  entamé,  il  peut  en  résulter  des  convulsions 
et  d autres  accidents.  M.  Jolly  a rapporté  l’observation  d’un  garçon 
de  onze  ans  chez  letpjel  des  sangsues  appliquées  au  cou  occasionnè- 
rent des  douleurs  très  vives  et  une  contraction  spasmodique  du  tra- 
pèze et  du  pe3ucier(l). 

Pour  prévenir  les  inflammations,  on  doit  éviter  de  mettre  sur  les 
piqûres  aucun  topique  irritant,  tel  que  l’onguent  mercuriel,  les  sina- 
pismes ou  les  vésicatoires,  ainsi  que  le  pratiquent  quehiues  médecins. 
Il  ne  faut  pas  oublier  que  les  pi(|ùres  sont  facilement  irritables,  et 
que  l’application  de  corps  excitants  sur  les  petites  plaies  qui  succè- 
dent à l’application  des  sangsues  peut  être  le  point  de  départ  d’acci- 
dents difficiles  à guérir. 

11  est  utile,  après  la  chute  des  annélides  et  l’arrêt  de  l’écoulement 
sanguin,  d’appliquer  sur  la  pi(|ùre  un  linge  fin,  maintenu  de  façon 
qu’il  ne  paisse  être  facilement  changé  de  place.  Le  frottement  des 
linges  contre  les  petites  plaies  occasionne  facdement  leur  inflamma- 
tion , et  les  démangeaisons  qu’éprouvent  les  jeunes  malades  contri- 
buent à l’augmenter. 

Si  malgré  ces  précautions  il  survient  une  phlegmasie,  il  faut  recou- 
vrir toute  la  partie  malade  d’un  cataplasme  émollient,  et  il  est  rare 
que  ce  remède  n’amène  pas  la  résolution.  Lorsqu’au  contraire  les 
plaies  s’ulcèrent  ou  se  gangrènent,  il  est  préférable  de  les  cautériser 
avec  le  nitrate  d’argent,  ou  de  mettre  en  usage  le  traitement  dont 
nous  parlerons  à propos  de  la  gangrène  disséminée  de  la  peau. 

Les  accidents  nerveux  qui  résultent  de  la  piqûre  des  sangsues  doi- 
vent être  traités  par  des  applications  émollientes  et  sédatives,  et  par 
des  bains.  Si  la  douleur  est  très  vive,  il  faudra  prescrire  avec  précau- 
tion une  préparation  opiacée  a l’intérieur. 

Si  les  piqûres  ont  déterminé  des  convulsions,  on  mettra  en  usage 
quel(|u’une  des  médications  que  nous  conseillerons  plus  tard  (voyez 
le  chapitre  Convulsions),  sauf  les  contre-indications  fournies  par  la 
maladie  qui  a nécessité  l’emploi  des  sangsues. 

Les  nombreux  accidents  qui  peuvent  succéder  à leur  application, 
notamment  la  mort  rapide  qui  peut  suivre  la  perte  du  sang,  et  que 
nous  avons  eu  l’occasion  de  constater  plusieurs  fois,  nous  enga- 
gent, ainsi  que  beaucoup  d’autres  praticiens,  à préférer  l’emploi 
des  ventouses  scarifiées.  Appliquées  par  une  personne  habituée  à ce 
genre  d’opération,  et  suivant  la  méthode  employée  aujourd’hui  à 
Paris,  c’est  à-diro  avec  des  verres  nombreux  et  petits  chauffés  rapi- 
dement par  une  mèche  enflammée,  préalablement  trempée  dans 
l’alcool , elles  fournissent  une  (juantité  de  sang  que  l’on  peut  exacte- 
ment mesurer.  L’écoulement  cesse  immédiatement  après  l’opération, 
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(|ui  est  elle-même  rapide  et  parfaitement  supportée,  même  par  les  plus 
jeunes  enfants;  aucune  inllammalion  ne  succède  aux  incisions  qui 
se  cicatrisent  promptement:  nous  ne  les  avons  jamais  vues  déterminer 
ni  douleur  très  vive,  ni  accidents  nerveux  , ni  convulsions.  Nous  pré- 
férons donc  leur  emploi  dans  tons  les  cas  où  les  verres  à ventouses 
trouvent  une  surface  qui  puisse  les  recevoir. 

Saignée.  — La  phlébotomie  peut  être  pratiquée  avec  facilité,  même 
cliez  les  enfants  de  trois  ou  quatre  ans.  Au-dessous  de  cet  âge,  il  est 
ditïicile  d’ouvrir  les  veines  du  pli  du  coude.  Chez  les  très  jeunes  en- 
fants, le  docteur  Hildretli  recommande  fortement  la  saignée  de  la 
jugulaire.  Voici  le  procédé  opératoire  qu’il  recommande:  « Une  bonné 
ou  une  nourrice  assise  sur  une  chaise  basse  tient  l’enfant  entre  ses 
genoux  et  assujettit  ses  bras,  l.e  chirurgien,  assis  à côté,  prend  la  tête 
du  patient  et  la  fixe  entre  ses  genoux  ; avec  le  pouce  de  la  main 
gauche  il  comprime  la  jugulaire  vers  le  lieu  où  elle  croise  la  pre- 
mière côte,  et  il  emploie  les  autres  doigts  de  cette  main  à contenir 
la  poitrine  contre  le  corps  de  l’assistante.  De  la  main  droite,  restée 
complètement  libre,  il  pratique  une  large  ouverture  au  moyen  de  la 
laimette  (I).  » 

Nous  croyons  qu’en  général  il  faut  être  très  sobre  d émissions  san- 
guines dans  les  premières  années  de  la  vie.  Il  ne  faut  jamais  oublier, 
a dit  Guersant,  que  les  pertes  de  sang  trop  abondantes  jettent  quel- 
quefois les  enfants  dans  un  état  de  prostration  dont  il  est  difficile  de 
les  tirer,  et  qu’un  de  leurs  inconvénients  est  de  prolonger  beaucoup 
la  convalescence. 

Ici  nous  terminons  les  remarques  générales  que  nous  avons  cru 
devoir  présenter  sur  l’état  physiologique  et  sur  l’état  pathologique 
dans  l’eid’ance;  sur  la  thérapeutique  applicable  à cet  âge  et  sur  l’examen 
des  jeunes  malades. 

L’ordre  dans  lequel  nous  allons  présenter  l’iiistoire  particulière  de 
cha  jue  maladie  sera  celui  que  nous  avons  suivi  dans  l’exposé  des 
généralités  pathologiques.  Nous  consacrerons  autant  d'articles  séparés 
à l’anatomie  pathologique,  a la  symptomatologie,  au  diagnostic,  aux 
complications,  au  pronostic,  aux  causes,  à la  thérapeuti(|ue.  Cet  ordre, 
utile  a suivre  pour  toutes  les  maladies  où  il  existe  une  lésion  appréciable, 
n est  pas  applicable  aux  autres.  Mais  la  où  les  altérations  cadavériques 
manquent  ou  sont  inconnues,  nous  avons  intei-verti  l’ordre  fies  articles, 
et  mis  en  premier  lieu  celui  qui  est  destiné  au  tableau  et  a la  marche 
de  la  maladie,  cest  en  eflet  le  meilleur  moyen  de  faire  comprendre 
de  fjuelle  nature  est  le  trouble  fonctionnel  qui  existe  sans  lésion  d’or- 
ganes apparente. 

Chacune  de  nos  monographies,  étant  presque  uniquement  le  résultat 
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de  notre  observation  personnelle , n’a  pu  comprendre  toutes  les  opi- 
nions des  auteurs  qui  nous  ont  précédés  ; une  place  cependant  devait 
être  réservée  à quelques  unes  décollés  que  nous  n’avions  pu  contrôler 
par  les  laits.  Nous  devions  aussi  mentionner  ceux  des  travaux  anté- 
rieurs aux  nôtres  qui  avaient  une  importance  réelle.  Enlin,  les  dilFé- 
rentes  dénominations  qui  ont  été  appliquées  aux  maladies  et  les 
opinions  diverses  professées  sur  leur  nature  rendant  souvent  obscures 
certaines  parties  de  la  pathologie  de  l’enfance,  ont  nécessité  quelque- 
fois un  exposé  succinct  de  la  marche  de  la  science. 

C’est  dans  un  dernier  article  intitulé  Historique  que  nous  avons 
cherché  à satisfaire  à ces  exigences  de  notre  sujet;  mais  on  doit  com- 
prendre que  dans  un  traité  clinique  nous  n’avons  pas  pu  avoir  la  pré- 
tention de  faire  de  V histoire  médicale.  Cette  étude,  du  plus  haut  intérêt 
pour  celui  qui  tient  à connaître  les  phases  par  lesquelles  a passé  la 
science,  a moins  d’utilité  pour  le  médecin  praticien  La  partie  histo- 
rique de  notre  ouvrage  devait  donc  être  restreinte  dans  des  limites 
assez  étroites;  toutefois,  quelques  maladies  importantes  ayant  sou- 
levé des  questions  litigieuses  qui  devaient  être  discutées  et  éclairées, 
nous  avons  dû  consacrer  une  assez  grande  étendue  à plusieurs  de  nos 
principaux  articles  historiques;  nous  avons  alors  jugé  convenable  de 
les  placer  en  tête  du  chapitre,  afin  de  mettre  tout  de  suite  le  lecteur 
au  courant  du  sujet. 

Nous  avons  quelquefois,  à la  fin  des  chapitres,  consigné  des  obser- 
vations détaillées,  ces  pièces  justificatives  insérées  dans  le  corps  même 
de  la  description  nous  ayant  paru,  en  raison  de  leur  étendue,  avoir  le 
désavantage  découper  l’enchaînement  des  idées  d’une  manière  incom- 
mode pour  le  lecteur. 
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PRÉLIMINAIRES. 

Les  maladies  dont  nous  allons  entreprendre  l’étude  doivent  attirer 
l’attention  de  tous  les  médecins  qui  s’occupent  de  la  pathologie  de 
l’enfance.  Remarquables  par  leur  fréquence  et  leur  gravité , origine 
ou  conséquence  d’affections  variées  , elles  attaquent  presque  tous  les 
tissus  et  présentent  souvent  dans  leurs  symptômes  et  leur  évolution 
une  physionomie  spéciale. 

L’inflammation  détermine  dans  les  organes  de  l’enflint  des  change- 
ments de  texture  dont  l’apparence  extérieure  et  le  mécanisme  parais- 
sent identiques  à ceux  qu’on  observe  à une  période  plus  avancée  de  la 
vie  ; et  les  différences  que  l’on  peut  constater  résultent  plutôt  de  la 
fréquence  comparative  de  certaines  formes  anatomiques  ou  sympto- 
matiques que  d’une  modification  dans  le  travail  moléculaire. 

Aussi,  dans  ces  considérations  générales,  nous  insisterons  peu  sur 
ce  dernier  point  : on  pourra  trouver  dans  l’ouvrage  de  MM.  Hardy  et 
Béhier  (1)  un  résumé  complet  et  lucide  des  opinions  émises  à ce  sujet,- 
Ces  questions  ne  nous  occuperont  pas,  parce  que,  appartenant  au  do- 
maine de  la  pathologie  générale  envisagée  à tous  les  âges,  elles  n’ont 
pas  une  utilité  pratique  immédiate.  Pour  nous  qui  faisons  de  la  méde- 
cine spéciale,  nous  dirons  seulement  quelques  mots  sur  le  siège,  l’es- 
pèce, la  nature,  les  symptômes  des  phlegmasies  ; sur  la  thérapeutique 
qui  leur  est  applicable  , en  nous  bornant  autant  que  possible  à cç  qui 
est  particulier  au  jeune  âge. 

Leurs  phénomènes  locaux  sont,  comme  on  le  dit  depuis  des  siècles, 
la  rougeur,  la  chaleur,  la  douleur,  le  gonflement,  l’altération  de  sécré- 
tion et  de  structure;  leurs  phénomènes  généraux,  un  mouvement 
fébrile  d’intensité  variable. 

On  aurait  cependant  une  idée  bien  fausse  de  l’inflammation,  si  l’on 
croyait  que  la  réunion  de  ces  différents  caractères  fût  invariable  et 
nécessaire.  Chez  l’entant  comme  chez  l’adulte,  la  forme  anatomique 
de  l inflammation  change  suivant  le  tissu  dans  lequel  elle  se  déve- 
loppe ; mais  dans  le  plus  jeune  âge  surtout,  la  forme  symptomatique 
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(H  souvent  la  l'orme  anatomique,  le  siège  et  la  flistribution  des  nljleg- 
masies  se  modilient  suivant  les  eondilions  qui  leur  ont  donné  nais- 
sance^  On  comprend  que  ces  diirérences  entraînent  d’importantes 
mollifications /lane  la  Ihéraixni tique. 

L iidlammation  dans  l.'s  organes  parencliymateux,  tels  que  le  pou- 
mon , le  toie,  la  rate,  les  reins,  est  caractérisée  par  une  congestion 
sanguine  avec  augmentation  de  volume  et  en  général  apparence  de 
solidité,  mais,  en  même  temps,  friabilité  plus  grande  à la  pression 
du  doigt  ; le  plus  souvent  il  ne  s’y  fait  pas  de  suppuration,  c’est-a-dire 
que  la  mort  ou  la  résolution  arrivent  avant  la  formation  du  pus. 
Cependant,  lorsque  l’inflammation  a parcouru  toutes  ses  phases,  le 
pus,  tantôt  reste  combiné  avec  l’organe  dont  le  tissu  n’est  pas  encore 
détiuit,  tantôt,  au  contraire,  il  se  réunit  en  collections  isolées.  Si 
1 abcès  siège  près  de  la  surface  de  l organe  , rinflammalion  ulcéreuse 
peut  se  propagera  la  membrane  environnante,  et  déterminer  une 
perforation,  et  par  suite  une  communication  avec  les  cavités  ou  les 
organes  voisins. 

La  phlegmasie  des  parenchymes  laisse  rarement  après  elle  une 
atrophie,  nous  dirions  volontiers  jamais,  n’en  ayant  aucun  exemple. 
L’hypertrophie  en  est,  au  contraire,  une  conséquence  sinon  fréquente, 
du  moins  possible. 

Les  symiMômes  locaux  ou  plutôt  fonctionnels  qui  accompagnent 
rinflammalion  des  parenchymes  varient  suivant  l’esoèce  d’organe. 
En  général,  la  douleur  est  peu  vive,  limitée  ou  même  nulle.  Les  fonc- 
tions de  1 organe  sont  pei'verties,  ou  diminuées,  ou  annitiilées  : ainsi, 
dans  la  pneumonie,  la  respiration  est  incomplète  d’abord,  nulle  en- 
suite; dans  l’hépatite,  on  constate  un  ictère;  dans  la  néphrite,  la 
rïalure  et  la  quantité  du  produit  de  la  sécrétion  rénale  présentent  de 
nombreuses  moditications,  etc. 

L’inflammation  des  membranes  séreuses  diffère  de  celle  des  paren- 
chymes. Ici,  peu  ou  pas  de  rougeur;  si  elle  existe,  quelques  arboiisa-^ 
lions  seulement,  on  quelquefois  un  pointillé  ecchymotique  fin  et  assez 
abondant  ; en  même  temps  absence  de  gonflement,  au  moins  à l’état 
aigu;  en  revanche,  sécrétion  de  li(|U!de  séreux,  ou  séro-purulenl,  ou 
purulent,  et  de  fausses  membranes  en  lames  plus  ou  moins  molles  ou 
deiises,  minces  ou  épaisses,  sèches  ou  humides,  qui  finissent  par  s’or- 
ganiser. Notons  cependant  que  les  produits  liquides  ne  sont  pas  en 
général  très  abondants. 

L’inflammation  des  séreuses  est  souvent,  mais  non  toujours,  accom- 
pagnée de  douleurs  vives,  et  réagit  d’une  manière  plus  ou  moins 
intense  sur  les  fonctions  des  organes  auxquels  ces  membranes  servent 
d’enveloppe  et  sur  l’économie  tout  entière  ; mais  celte  réaction  n’est 
pas  la  même  à tous  les  âges. 

La  phlegmasie  séreuse  passe- t-elle  à l’état  chronique;  la  membrane 
elle-même  s’épaissit,  devient  opaline,  résistante;  les  épanchements 
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augmentent  d'abondance  et  remplissent  sa  cavité,  ou  bien  les  exsu- 
dations pseudo-membraneuses  changent  de  nature  et  passent  insen- 
siblement à l’état  d’adhérences  celluleuses. 

Les  symptômes  locaux  persistent  dans  le  cas  d’épanchement,  s’ac- 
croissent même  et  prennent  des  caractères  tout  spéciaux  par  l’amplia- 
tion de  la  cavité.  Ces  symptômes,  au  contraire,  disparaissent,  et  la 
maladie  peut  passer  pour  guérie  si  l’épaiichement  est  résorbé  et  s’il 
ne  reste  que  des  adhérences. 

- Les  phlegmasies  des  membranes  séreuses  ne  sont  pas  très  variées  ; 
il  n’en  est  pas  ainsi  pour  l’itdlammation  des  muqueuses.  Ici,  la  lésion 
porte  sur  la  trame  de  la  membrane  elle-raôrae,  qui  sécrète,  en  outre, 
diHérents  produits  anormaux. 

En  général,  la  muqueuse  qui  s’enflamme  rougit,  se  tuméfie,  et  sa 
sécrétion  est  en  partie  supprimée.  Ce  dernier  phénomène  est  cepen- 
dant de  très  courte  durée  chez  les  entants,  et  bientôt  il  se  fait  une 
sécrétion  anormale.  Ce  produit,  formé  par  du  mucus  ou  du  muco  pus, 
devient,  en  général,  de  plus  en  plus  opaque,  blanc  d’abord,  ver- 
dâtre ensuite  ; puis  c’est  une  véritable  suppuration  ténue,  grisâtre, 
liquide.  Alors  la  membrane  elle-mëine  se  ramollit;  quehpiefois  elle 
s’ulcère;  mais  souvent  celte  ulcération,  imlépendanle  en  (|uelque 
sorte  de  la  mucpieuse  elle-même  , appartient  aux  follicules  dont  elle 
est  parsemée.  Si  l’ulcération  creuse  en  profondeur  au  lieu  de  s’étendre 
en  surface,  il  peut  en  résulter  une  pei  foration  de  la  membrane  et  des 
tuniques  sous-jacentes,  et  une  communication  avec  les  cavités  ou 
organes  voisins. 

Un  mode  spécial  d’inflammation  des  membranes  muqueuses,  ca- 
ractérisé par  une  exsudation  concrète  à laquelle  on  a donné  le 
nom  de  pseudo-membraneuse,  présente  des  phénomènes  qu’il  est 
important  d’envisager  d’une  manière  générale.  Ces  phlegmasies  ont 
été  étudiées  par  M.  Bretonneau,  qui  leur  a assigné  des  carac- 
tères particuliers  et  a embrassé  clans  une  description  généi’ale 
lensemble  de  la  maladie  à laquelle  il  a donné  le  nom  de  diphthé- 
rite.  D’après  M.  Bretonneau,  la  formation  seule  d’une  fausse  mem- 
brane ne  caractérise  pas  celte  affection,  il  faut  encore  que  l’in- 
flammation offre  des  caractères  spéciaux , qui  consistent  datis  un 
pointillé  fin,  accompagné  d’ecchymoses.  Au  microscope,  les  taches 
diphtheritiques  les  plus  animées,  et  qui  paraissent  à l’œil  nu  poiiifillées 
de  rouge  et  de  blanc,  sont  dues  à une  injection  vasculaire  très  fine, 

6 es  points  d un  louge  plus  vif  sont  autant  de  petites  ecchymoses, 
taches  blanciies  ne  sont  que  les  orifices  proéminents 
des  follicules  muqueux.  M.  Bretonneau  attribue  encore  à cette  inflam- 
mation le  caractère  de  se  répandre  rapidement  sur  les  surlaces  comme 
un  acide  qu  on  y aurait  versé.  Ses  jiroduits  soht  des  fausses  mem- 
branes qui,  à leur  état  rudimentaire,  ne  seraient  autre  chose  que  du 
mucus  altéré,  qui  passerait  plus  tard  à l’état  de  concrétion  pseiido- 
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membraneuse.  Ces  pseudo-membranes  jaunâtres  ou  d'un  blanc  jau- 
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nâtre,  assez  termes,  résistantes,  élastiques,  d’une  épaisseur  variable, 
souvent  formées  de  plusieurs  couches  plus  ou  moins  adhérentes  aux 
tissus  sous-jacents,  sont  susceptibles  de  se  développer  sur  tous  les 
points  des  membranes  muqueuses. 

On  a assigné  à cette  affection  une  marche  et  des  symptômes  spé- 
ciaux, en  disant  qu’elle  s’étend  des  parties  supérieures  aux  inférieures, 
que  l’état  général  n’est  nullement  en  rapport  avec  l’étendue  apparente 
de  l’inflammation,  que  les  ganglions  placés  au  pourtour  des  parties 
enflammées  sont  tuméfiés  et  douloureux.  En  un  mot,  M.  Bretonneau 
a considéré  l’inflammation  diplithérilique  comme  une  maladie  spéci- 
tique,  une  affection  sui  generis.  Il  1 a nettement  séparée  d autres 
plilegmasies  qui  s’en  rapprochent  par  la  nature  des  produits,  mais  qui 
s’en  éloignent  par  leur  expression  symptomatique  et  leur  marche. 

Nous  partageons  complètement  ces  idees,  mais  nous  ajoutons  qu  il 
existe  des  plilegmasies  pseudo-membraneuses  dans  lesquelles  on  voit 
s’unir  au  même  point  les  caractères  de  l’inflammation  intense  de  la 
trame  organique  et  la  sécrétion  pseudo-membraneuse.  Cette  dernière 
alors  a quelquefois  un  aspect  un  peu  différent  de  celui  que  nous  ve- 
nons  d’indiquer;  elle  est  souvent  mélangée  à du  liquide  purulent  : 
et  tantôt  molle,  blanche,  lisse,  elle  torme  une  pellicule  peu  étendue 
et  peu  adhérente  ; tantôt  grise  , presque  fauve,  grenue,  elle  adhère  à 
la  muqueuse  ramollie  et  s’enlève  avec  elle  par  le  plus  léger  attouche- 
ment. Enfin,  on  la  voit  quelquefois  recouvrir  de  profondes  ulcéra- 
tions. Cette  phlegmasie  pseudo-membraneuse  n est  pas  la  diphthérite 

et  ne  doit  pas  être  confondue  avec  elle. 

Toutes  les  muqueuses,  cependant,  ne  sont  pas  également  suscep- 
tibles de  tous  ces  genres  d’inflammations  ; les  unes,  comme  celles  de 
la  langue , de  plusieurs  parties  du  pharynx,  du  larynx,  de  la  tra- 
chée etc.,  rougissent,  se  gonflent  quelquefois,  mais  se  ramollissent 
rarement;  d’autres,  au  contraire,  telles  que  celles  de  1 intestin, 
se  ramollissent  avec  une  extrême  facilité  : l’inflammation  pseudo- 
membraneuse, plus  commune  aux  pncives,  à la  bouche,  au  pharynx, 
au  larynx,  est  plus  rare  aux  intestins,  etc. 

La  phlegmasie  de  la  muqueuse  se  propage  quelquefois  au  tissu  qui 
a double  et  y détermine  des  altérations  diverses.  Elle  entraîne  aussi, 


la 


dans  certains  cas.  des  modificalions  de  calibre  dans  les  organes  creus. 

Dans  sa  période  aiguë , l’inflammalion  des  membranes  muqueuses 
est  en  général,  peu  douloureuse,  et  ses  symptômes  locaux  sont 
tout  à fait  en  rapport  avec  les  fonctions  des  orpnes  qu’elle  tapis^  ; 
ces  symptômes  persistent  quelquefois  atténués , d autres  fois  plus 

Si  l’inflammation  passe  à l’état  chronique,  la  douleur  dispai-aitt 
presque  constamment;  mais  la  lésion  anatomique  consei\e  a peui 
près  la  même  apparence  qu’à  l’état  aigu  ; toutefois  les  lausses  men 
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branes  grenues  et  les  uleérations  sont  plus  communes  dans  la  forme 
chronique,  qui  s’accompagne  souvent  de  l’épaississement  du  tissu 
sous-muqueux. 

Un  des  résultats  assez  fréquents  du  passage  de  l’état  aigu  à l’état 
chronique,  est  la  décoloration  de  la  muqueuse  enflammée  dont  la 
turgescence  demeure  ou  disparaît,  tandis  que  le  ramollissement  per- 
sfste.  Plus  spéciale  à la  muqueuse  gastro-intestinale  qu’à  toute  autre, 
cette  lésion  sera  étudiée  en  détail,  parce  qu’elle  est  très  fréquente 
dans  l’enfance.  Nous  ne  croyons  pas  toutefois  qu’elle  soit  toujours  la 

suite  d’une  inflammation.  Nous  discuterons  cette  question  en  temps 
et  lieu.  ^ 


Les  inflammations  qui  envahissent  la  peau  forment  chez  les  enfants 
une  classe  intéressante  de  maladies,  par  les  considérations  thérapeu- 
tiques qu  elles  entraînent.  Là,  en  effet,  se  trouvent  ces  eczéma  et  ces 
impétigo  du  cuir  chevelu,  dont  la  rétrocession  a été  de  tout  temps 
regardée  comme  si  funeste  : toutefois  les  maladies  cutanées,  ne  pré- 
sentant comme  espèce  et  nature,  chez  l’adulte  et  chez  l’enfant,  que 
peu  de  diftérences,  n’attireront  pas  longtemps  notre  attention. 

On  retrouve  à tous  les  âges  les  formes  exanthémateuses,  vésiculeuses 
bulleuses,  pustuleuses,  papuleuses,  squammeuses,  tuberculeuses’ 
decntes  par  Willan,  Bien,  MM.  Rayer,  Cazenave  et  Schedel,  Gil 
eit,  etc.,  1 inflammation  ulcéreuse  et  enfin  ladiphtliérite  étudiée  avec 
soin  dans  ces  dernières  années  par  MM.  Bretonneau  et  Trousseau  Ne 
vou  antpas  anticiper  sur  les  descriptions  qui  appartiennent  à la  pa- 
thologie spéciale,  nous  nous  contenterons  de  faire  remarquer:  1°  nue 
ces  plegmasies  ont,  dans  le  jeune  âge,  une  grande  tendance  à se  con- 
centœr  sur  la  face  et  le  cuir  chevelu  ; 2<>  qu’elles  s’accompagnent  d’or- 
dinaue  d une  abondante  sécrétion  ; 3<>  que  les  formes  squammeuses 
générales,  a 1 exception  de  l’ichthyose  sont  rares. 

Les  inflammatmns  de  la  substance  nerveuse  elle-même , peu  fré- 
quentes chez  1 enfant,  ne  se  prêtent  à aucune  considération  spéciale  à 
la  période  de  la  vie  qui  fait  le  sujet  de  nos  études.  ^ 

Nous  venons  de  passer  rapidement  en  revue  le  siège,  les  symptômes 
eaux  et  les  caractères  anatomiques  des  inflammations.  Nous  vou- 
drions pouvoir  insister  sur  leur  nature;  éclairer  ce  sujet  serait  peut- 
etre  dissiper  la  confusion  qui  existe  encore  dans  beaucoup  d’eLrits 
entre  la  nature  et  la  forme  des  maladies.  Mais  cette  queniou  de  mdio 
logie  générale  ne  saurait  être  traitée  ici  avec  toL  ÎTs  dé  aik  n’ 

La  diphtherite,  que  nous  décrivions  tout  à l’heure  d’après  M Bre 
tonneau,  nous  servira  d’exemple.  Les  lésions  locales  inflammatoires 
ne  sont  que  la  conséquence,  l’expression,  la  forme  extérieure  d’une 
lésion  generale,  préexistante,  inappréciable  à nos  sens  I a 
rite  est  une  modification  de  l’économie  qui  produ  t un.  ni  ‘ ’ 

locale,  et^lu,  imprime  ,m  cachet  qui  lui  esl  particulier,  l.a  phlclmasie 
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est  (liplilliérilique,  et  ce  dernier  mot  exprime  la  nature  de  l’inllam- 
niation. 

Toutes  les  lois  donc  (ju’on  a établi  l’existence  d’une  inflammation  , 
son  siège  et  son  espèce,  il  reste  à déterminer  sa  nature. 

Or  les  autres  afïèclions  qui,  aussi  bien  que  la  dipblbérite,  sont  com- 
munes chez  l’enfant  et  déterminent  des  pblegmasies  locales,  sont 
l’inflammation  ou  état  inflammatoire,  le  catarrhe,  les  tubercules  ou  la 
scrofule,  les  fièvres  éruptives,  la  fièvre  typhoïde,  plus  rarement  le 
rhumatisme.  La  phlegmasie  locale  n’est  pas  alors  une  complication 
de  l’affection  scrofuleuse,  varioleuse  ou  inflammatoire;  elle  en  est 
l’expression  directe., D’ailleurs  ces  pblegmasies  de  nature  diflérente, 
sont  différentes  aussi  par  leur  aspect  et  par  leur  marche,  alors  même 
que  leur  siège  est  identique. 

Ces  remarques  sur  la  nature  des  pblegmasies  expliquent  leur  fré- 
quence dans  le  jeune  âge.  Au  premier  abord , la  faiblesse  des  organes 
paraît  s’accorder  peu  avec  leur  inflammation.  Et  dans  le  fait,  si  l’on 
veut  ne  tenir  compte  que  des  pblegmasies  franches,  on  trouvera 
qu’elles  ne  sont  pas  très  fréquentes.  Au  contraire,  les  autres  phleg- 
masies  sont  communes  et  se  développent  souvent  chez  des  enfants 
débilités.  Dans  ce  cas,  la  faiblesse  et  l’imperfection  des  organes, 
loin  de  s’opposer  à leur  inflammation,  la  favorisent;  car  il  faut  une 
certaine  force  pour  résister  aux  causes  d’irritation.  D’autre  part,  la 
facilité  avec  laquelle  se  fait  la  circulation,  la  finesse  des  tissus,  l’im- 
pressionnabilité locale  et  générale  transforment  rapidement  eu  une 
phlegmasie  réelle  un  état  morbide  qui,  à un  autre  âge,  eût  été  une  irri- 
tation momentanée  et  souvent  inaperçue. 

Nous  eussions  voulu  adopter  pleinement  ces  divisions  et  nous  borner 
à décrire  ici  les  pblegmasies  dont  la  nature  est  purement  inflamma- 
toire et  celles  qui,  simplement  locales,  ne  sont  la  conséquence  d’au- 
cune cause  générale  bien  déterminée  (1)  ; mais  l’état  actuel  de  la 
science  nous  engage  à conserver  la  marche  adoptée  dans  notre  pre- 
mière édition. 

Nous  ne  voulons  pas  cependant  quitter  ce  sujet.sans  dire  quelques 
mots  à propos  du  catarrhe  et  des  maladies  catarrhales. 

Cette  affection  , très  fréquente  dans  l’enfance,  joue  un  rôle  d’autant 
plus  important,  qu’elle  peut  s’associera  la  plupart  des  maladies  aiguës. 
Trois  causes  principales  président  à son  développement.  L’une  doit 
être  cherchée  dans  la  constitution  individuelle,  l’autre  dans  la  consti- 
tution épidémique,  la  troisième  dans  les  conditions  antihygiéniques  et 
en  particulier  dans  une  mauvaise  alimentation.  Sous  les  deux  premiers 

(1)  Dans  les  cas  de  celte  espece,  la  rdaclion  peut  avoir  pour  ré.>;ullat  le  dévelop- 
pement d’un  véritable  état  inflammatoire,  qui  alors  est  un  cfTet  et  non  plus  une 
cause.  11  y a une  gratidc  ressemblance  entre  ces  phlegniasios  locales  par  leur  ori- 
gine et  celles  qui  sont  de  nntuce  inflammatoire. 
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rapports,  il  existe  une  certaine  analogie  entre  l’étiologie  du  catarrhe, 
et  celle  de  la  diphthérite.  Le  croup  sporadique  naît  sous  l’influence 
d’une  prédisposition  constitutionnelle  aussi  bien  que  le  catarrhe,  quel 
que  soit  le  nom  qu’il  porte,  coryza,  laryngite  spasmodique,  trachéo- 
bronchite, etc. 

La  diphthérite  épidémique,  comme  la  grippe  et  tous  les  catarrhes 
épidémiques,  atteint  toutes  les  constitutions. 

La  prédisposition  catarrhale  se  reconnaît  à la  mollesse  et  à l’exubé- 
rance des  chairs,  qui  sont  bouffies  et  comme  abreuvées  de  liquides, 
à la  pâleur  de  la  peau,  à l’abondance  de  la  transpiration  , à la  facilité 
avec  laquelle  se  produisent  les  écoulements  et  les  flux  de  toute  espèce. 
Les  enfants  prédisposés  au  catarrhe  ont  donc  tous  les  attributs  du 
tempérament  lymphatique.  Ils  ont  d’ordinaire  les  cheveux  blonds, 
les  yeux  bleus,  les  cils  longs  et  recourbés,  etc.  La  prédisposition  ca- 
tarrhale est  quelquefois  héréditaire  ; c’est  ainsi  que  l’on  voit  la  laryn- 
gite spasmodique  atteindre  tous  les  enfants  d’une  même  famille,  et  les 
parents  qui  ont  été  sujets  dans  leur  enfance  aux  maladies  catarrhales 
les  retrouver  et  les  reconnaître  chez  leurs  enfants. 

Une  autre  cause  de  la  fréquence  des  catarrhes,  est  la  solidarité  qui 
existe  entre  la  peau  et  les  muqueuses. 

Ces  dernières  membranes  sont  le  siège  anatomique  des  maladies  ca- 
tarrhales; mais  il  ne  faudrait  peut-être  pas  accumuler  beaucoup  de 
preuves  pour  démontrer  que  d’autres  organes  subissent  l’influence  de 
cette  affection.  Ainsi  les  enfants  prédisposés  aux  catarrhes  le  sont  au.ssi 
à certains  eczéma  et  impétigo.  11  est  commun  de  voir  ces  éruptions  se 
développer  au  voisinage  des  maladies  catarrhales  des  narines  et  du  con- 
duit auditif;  nous  verrons  aussi  certaines  fluxions  et  phlegmasies  pul- 
monaires accompagner  les  phlegmasies  catarrhales  des  bronches. 
Dans  ces  cas,  les  inflammations  de  la  peau  et  du  poumon  reconnais- 
sent le  môme  principe  que  celles  des  bronches;  elles  ont  la  même  na- 
ture catarrhale.  Enliii  les  douleurs  névralgiques,  variées  et  intenses 
qui  accompagnent  quelquefois  le  catarrhe,  sont  une  preuve  que  le  sys- 
tème nerveux  lui-même  n’échappe  pas  à l’influence  morbifique.  Nous 
verrons  même  cette  influence  se  localiser  sur  des  parties  très  diverses 
de  ce  système.  (Voir  Catarrhes  cholériforme  et  ataxique.  ) 

Ces  idées,  que  nous  émettons  sans  avoir  aujourd’hui  la  prétention 
de  les  regarder  comme  démontrées,  expliqueraient  bien  des  phéno- 
mènes pathologiques  difficiles  à comprendre  autrement. 

Les  lésions  catarrhales  dont  les  muqueuses  peuvent  être  atteintes 
sont  surtout;  une  sécrétion  exagérée  et  viciée  du  mucus,  des 
fluxions  sanguines  plus  ou  moins  rapides,  quelquefois  des  flux  sé- 
reux, plus  souvent  des  phlegmasies  aiguës  ou  chroniques.  Ces 
diverses  lésions  déterminent  un  ensemble  de  symptômes  locaux 
qui  varient  suivant  l’organe  qui  en  est  atteint;  nous  les  étudierons 
dans  les  chapitres  subséquents.  Quant  à la  fièvre  qui  accompagne  sou- 
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veut  les  mahulies  calarrlmles,  elle  nous  paraît  être  presque  toujours  une 
conséquence  de  la  lésion  locale  et  varier  suivant  son  siège  et  son 
intensité.  Il  est  des  cas  cependant  où  la  lièvre  catarrhale  ne  paraît 
pas  avoir  cette  origine,  et  où  elle  semble  être  l’expression  directe  et 
générale  du  catarrhe.  Ainsi  dans  la  grippe,  comme  dans  la  plupart 
des  catarrhes  épidémiques,  et  même  dans  bien  des  cas  de  catarrhe 
sporadique,  les  symptômes  généraux  (malaise,  courbature,  lassitude, 
frissons  répétés,  lièvre)  précèdent  les  symptômes  locaux  du  catarrhe. 
En  outre,  la  fièvre,  qu’elle  soit  l’accompagnement  ou  la  conséquence 
des  lésions  locales,  revêt  habituellement  des  caractères  différents  de 
celle  des  phlegmasies  franches,  et  qui  ne  peuvent  pas  être  entièrement 
expliquées  par  la  lésion  locale  du  catarrhe  (voir  Broncho-pneumonie  et 
Phlegmasies  gastro-intesti.nales)  ; c’est  alors  que  la  fièvre  catarrhale 
peut  être  considérée  comme  une  véritable  pyrexie. 

Quest-ce  donc  que  le  catarrhe  (1)  ? Dirons-nous  avec  M.  Barrier 
que  l’aptitude  des  enfants  à contracter  les  maladies  catarrhales  dé- 
pend de  l’activité  fonctionnelle  de  la  muqueuse,  et  de  son  irritabi- 
lité? Penserons-nous,  au  contraire,  que  cette  affection  consiste  en  un 
vice  de  la  nutrition , que  les  lésions  d’organes  qui  la  caractérisent 
sont  le  résultat  de  l’excrétion  par  les  muqueuses  ou  la  peau  de  certains 
produits  de  l’organisme  mal  assimilés  ou  accumulés,  et  dont  l’élimi- 
nation est  devenue  nécessaire?  Dirons-nous  plutôt  que  le  catarrhe  est 
un  état  morbide  dont  nous  ne  connaissons  pas  l’essence,  mais  qui , 
semblable  au  rhumatisme,  à la  goutte,  à la  scrofule,  se  révèle  et  se 
caractérise  par  ses  effets  ? 

Les  lignes  précédentes  doivent  faire  voir  de  quel  côté  penche  notre 
opinion.  Mais  nous  préférons  laisser  ici  un  doute , parce  que  toutes  les 
preuves  ne  nous  semblent  pas  encore  suffisamment  rapprochées, 
parce  que  la  distinction  entre  le  catarrhe  et  l’inflammation  ne  nous 
semble  pas  complètement  établie,  parce  qu’enfln  nous  voulons  laisser 
au  temps  le  soin  de  prouver  qu’il  existe  des  phlegmasies  franches  des 
membranes  muqueuses,  lesquelles  diffèrent  des  phlegmasies  catar- 
rhales, à peu  près  autant  que  des  inflammations  diphthéritiques  ou  scro- 
fuleuses de  ces  mêmes  membranes.  Aussi  croyons-nous  convenable  de 
n’insister  sur  nos  idées  à cet  égard  qu’après  avoir  fait  connaître  les 
faits  cliniques  et  anatomiques  sur  lesquels  elles  s’appuient;  alors  nous 
serons  plus  explicites.  (Voir  Broncho-pneumonie,  Phlegmasies  gastro- 
intestinales.) 

* « 

(1)  Il  ne  faut  pas  croire  que  la  signification  du  mot  catarrhe  ait  été  bien  précise 
et  bien  déterminée  dans  l’esprit  des  anciens.  Grimaud,  en  commençant  la 
description  des  fièvres  catarrhales , met  cette  note  : « Et  à l’occasion  de  ce  mot 
catarrhale  qu’emploient  tant  de  médecins  d’une  manière  si  vague,  je  rapporterai 
ce  que  dit  Plenciz  le  fils,  professeur  de  Prague :«  Maleriæ  catarrbalis  nomeu 
quidem,  sed  nnturam  non  nosco  : « Je  connais  le  mot  et  j’ignore  la  chose.  » {Cours 
de  fièvres,  t.  III,  p.  70.) 
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Après  cette  digression  un  peu  trop  longue  peut-être  sur  le  catarrhe 
nous  continuons  l’étude  des  plilegmasies  que  nous  avons  déjà  con- 
sidérées sous  le  point  de  vue  de  leur  siège,  de  leurs  symptômes  locaux 
de  leurs  espèces  anatomiques  et  de  leur  nature.  Nous  devons  insister 
maintenant  sur  les  symptômes  généraux  qui  les  accompagnent.  Cette 
étude  nous  servira  de  guide  pour  l’établissement  de  formes  sympto  - 
matiques très  différentes  les  unes  des  autres,  et  qui  sont  loin  d’être 
les  mêmes,  ou  du  moins  d’avoir  la  même  fréquence  chez  l’adulte. 

L’inflammation  aiguë  s’accompagne  assez  ordinairement  d’une 
réaction  fébrile  intense;  le  pouls  est  fréquent,  rapide,  plein  , résistant 
et  régulier , la  peau  est  chaude,  sèche , ou  moite , ou  couverte  de 
sueur;  les  yeux  sont  brillants;  la  figure  colorée,  animée;  les  forces 
déprimées;  et  cet  ensemble  de  symptômes  persiste  un  temps  plus  ou 
moins  long,  suivant  la  nature  et  le  siège  de  la  phlegmasie;  on  voit 
déjà,  pendant  cette  période,  l’amaigrissement  se  prononcer.  Nous  ne 
pouvons  entiei  ici  dans  tous  les  détails  que  présente  la  première  pc- 
riode  des  inflammations.  Notons  cependant  qu’elle  est  quelquefois 
précédée  ou  accompagnée,  surtout  chez  les  plus  jeunes  enfants,  d’ac- 
cidents nerveux  qui  masquent  le  début  et  la  nature  de  l’affection. 

Après  un  temps  variable,  la  période  fébrile  tombe  peu  à peu,  la 
chaleur  diminue,  le  pouls  devient  moins  fréquent , la  peau  moins 
sèche;  la  figure  pâlit,  la  maigreur  se  prononce  davantage,  l’enfant 
reste  faible  et  débilité;  mais  son  appétit  reparaît  promptement,  et  la 
guérison  s établit.  D’autres  fois,  le  passage  entre  la  maladie  et  le  rc- 
mui  à la  santé  est  plus  rapide  et  s’établit  presque  sans  transition. 
Dans  le  cas,  au  contraire,  où  la  maladie  se  prolonge  et  s’aggrave,  la 
fièvre  persiste,  le  pouls  est  petit  tout  en  restant  fréquent,  la  peau 
sèche  et  terreuse;  l’enfant  est  pâle,  amaigri,  sans  force  et  presque 
sans  mouvement;  puis,  quand  la  terminaison  doit  être  fatale  la 
chaleur  disparaît  aux  extrémités , le  pouls  est  d’une  petitesse  extrême 

la  tace  devient  hippocratique,  et  la  mort  ne  tarde  pas  à terminer  là 
scène. 

Tel  est  en  abrégé,  et  d’une  manière  générale,  l’aspect  d’une  nlileu- 
masie  aigue,  nous  dirions  volontiers  d’une  phlegmasie  réellement 
inllamraatoire,  chez  un  enlaut  encore  fort  et  résistant.  Cet  aspect  qui 
peut  rarier  en  intensité  ou  en  durée,  n’est  presque  jamais  typhoïde 

mais  ,1  peut  être  considérablement  modifié  par  les  svmptômespropres 
a chaque  phlegmasie.  “ * ^ 

Traitez  une  pareille  inflammation  par  les  antiphlogistiques,  les 
contro-stimu  ants,  les  débilitants,  et  vous  la  guérirez  facilement  si 
elle  est  simple  et  primitive,  plus  difficilement  si  elle  est  consécutive 
Cependant,  nous  ne  saurions  trop  le  dire,  il  existe  chez  les  enfants 
es  inflammations  aiguës  et  redoutables  par  leur  nature  et  leur  siéce 
qui  ne  s accompagnent  pas  d’une  réaction  proportionnée  à la  gravité 
maladie,  sur  lesquelles  le  traitement  anlipldogistique  exclusif 
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à moins  de  prise,  et  qui  entraînent  bien  plus  souvent  une  issue  t'u- 
neste;  celles-là  sont  plutôt  diplitliériliques  et  catarrhales  qu’inllain- 
inaloires. 

Toutes  les  inllammations  ne  se  résument  pas  dans  les  types  dont 
nous  venons  de  présenter  le  tableau. 

Elles  peuvent  revêtir  une  l'orme  tout  opposée , qu'i  se  manifeste 
d’emblée  ou  succède  insensiblement  à la  forme  fébrile  aiguë,  et  que 
nous  avons  décrite  sous  le  nom  de  cachectique.  (Voir  Introduction  , 
p.  27.) 

Dans  ces  cas,  la  conservation  de  l’appétit  et  la  débilitation  générale 
éloignent  déprimé  abord  l’idée  d’une  inflammation  récente,  et  cepen- 
dant un  examen  attentif  révèle  chez  ce  même  malade  l’existence  d’une 
phlegmasie  aiguë,  étendue,  profonde,  bien  qu’elle  ne  se  manifeste  à 
l’extérieur  par  aucun  des  symptômes  qui  lui  sont  propres.  L’enfant 
meurt , et  l’on  trouve  dans  ses  organes,  là,  les  traces  de  celte  inflam- 
mation aiguë  dont  on  avait  reconnu  l’existence  pendant  la  vie , ici , 
d’autres  phlegmasies  qui  avaient  échappé  à une  exploration  attentive, 
et  fréquemment,  enfin , des  lésions  chroniques  sous  l’influence  des- 
quelles était  survenue  la  cachexie.  La  débilitation  générale  était  assez 
profonde  pour  que  la  maladie  n’ait  pas  été  modifiée  d une  manière 
sensible  dans  sa  manifestation  extérieure  par  le  développement  d une 
lésion  aiguë. 

Telle  est  l’apparence  chronique  ou  plutôt  cachectique  que  présen- 
tent quelques  unes  des  phlegmasies  de  la  première  enfance  principa- 
lement. En  traitant  une  pareille  inflammation  par  les  antiphlogistiques 
et  les  débilitants,  on  accélère,  quelquefois  même  on  provoque  une 
terminaison  funeste;  en  la  traitant  par  les  toniques  ou  seulement  par 
des  soins  hygiéniques  bien  dirigés,  on  prolonge  les  jours  de  l eufanl, 
on  peut  même  obtenir  une  guérison  complète. 

Nous  appelons  cette  forme  d’inflainmalion  cachectique  plutôt  que 
chronique,  parce  que  ces  phlegmasies  qui,  chez  1 adulte,  sont,  anato- 
miquement parlant , toujours  chroniques,  sont  chez  l enfant  tantôt 
chroniques,  tantôt  aiguës. 

Cette  opposition  entre  l’expression  phénoménale  de  maladies  qui 
paraissent  identiques  au  point  de  vue  de  la  lésion  locale,  est  si  im- 
portante, que  nous  ne  saurions  trop  insister  sur  sa  réalité. 

Deux  causes  différentes  (excès  de  tonicité  ou  atonie)  produisent  le 
même  effet;  et  si , prenant  pour  seul  guide  la  lésion  de  l’organe,  vous 
attaquez  la  maladie  par  le  même  remède,  vous  l’e.xaspérez  dans  un 
cas  et  l’atténuez  dans  l’autre.  Le  traitement  des  phlegmasies,  dans 
l’enfance,  doit  être  fondé  plutôt  sur  les  symptômes  généraux  et  sur 
l’état  des  forces  que  sur  l’anatom'ie  pathologique,  (pu  sera  consultée 
en  seconde  ligne. 

Karemcnt  les  phlegmasies,  surtout  celle.s  qui  ne  sont  pas  pineuK  ii 
inflammatoires,  re.stent  isolées. 
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. Cette  remarque,  qui  souffre  peu  d’exceptions,  ii  une  grande  valeur 
l)i’onostique  et  tliérapeu tique. 

Supposons  que  l’inflammation,  développée  d’abord  dans  un  organe 
peu  important,  passe  à un  autre  qui  l’est  plus.  Ici  déjà  une  distinc- 
tion doit  être  établie  : la  maladie  devient  plus  grave  d’une  manière 
absolue;  mais  il  arrive  quelquefois  que  l’inflammation  première  dis- 
paraît, tandis  qu’ailleurs  on  la  voit  s’accroître  ou  rester  stationnaire. 

Prenons  des  exemples  : un  enfant  a un  impétigo  du  cuir  chevelu  ; il 
est  atteint  de  pneumonie;  l’impétigo  disparaît  ou  reste  station naire^ 
et  l’enfant  est  dans  un  état  plus  grave. 

Un  enfant  a une  dipbthérite  ou  même  seulement  une  bronchite;-  il 
est  pris  de  pneumonie:  la  première  maladie  restera  stationnaire  ou 
augmentera:  l’état  général  sera  plus  grave. 

Ainsi  une  inflammation  existant  dans  un  organe  pourra  disparaître, 
rester  stationnaire  ou  augmenter  sous  l’influence  d’une  inflammation 
développée  dans  un  organe  plus  important  : mais  notons  bien  que  la 
disparition  delà  première  inflammation  est  le  cas  le  plus  rare,  et  que 
l’état  général  empire  toujours. 

La  question  inverse  n’est  pas  moins  importante.  Une  inflamfnâtion 
existant  dans  un  organe  essentiel  à la  vie,  qu’arrive-t-il  s’il  se  déve-^ 
loppe  une  autre  inflammation  dans  un  organe  moins  important  ou 
d’importance  à peu  près  égale? 

Jüli  bien  ! nous  répondons  avec  la  plus  ferme  conviction  : L’inflam- 
mation première  ne  sera  jamais  ou  presque  jamais  diminuée,  quel- 
quefois elle  augmentera,  et  la  seconde  inflammation  ne  sera  qu’une 
cause  nouvelle  de  mort  ajoutée  à la  première. 

Ainsi  un  enfant  a une  pneumonie;  il  est  pris  d’entérite  : les  deux 
maladies  marcheront  simultanément,  s’aggraveront  peut-être  mutuel- 
lement, mais  l’entérite  ne  guérira  pas  la  pneumonie.  Il  en  sera  de 
même  s’il  se  développe  un  érysipèle  ou  une  éruption  quelconque  (1)  ; 
il  en  sera  quelquefois  de  même  pour  l’application  des  révulsifs  cu- 
tanés. Un  sinapisme,  un  vésicatoire,  seront  une  douleur,  une  excita- 
tion souveïit  inutile  pour  la  cure  de  la  maladie  intérieure,  qui  suivra 
sa  marche  fatale,  ou  pourra  même  s’aggraver  sous  l’influence  de  cette 
nouvelle  phlegmasie.  Ici  cependant  apparaît  l’importance  de  la  dis- 
tinction des  phlegmasies  suivant  leur  nature.  Il  est  certain  ^ en  effets 
que  celles  qui  sont  catarrhales  aiguës  résistent  moins  aux  révulsifs 

cutanés  que  celles  qui  sont  diphthéritiques  ou  franchement  inflam- 
matoires. 

Nous  ajoutons  que  ces  idées,  vraies  quand  il  s’agit  de  phlegmasies, 
ne  le  sont  plus  quand  il  s’agit  de  congestions.  Tant  que  la  fluxion 


(i;  Eu  effet,  c’est  à peine  si  nous  pourrons  citer  un  exemple  où  une  scarlatine 
1res  intense,  survenue  dans  les  premiers  jours  d’une  pneumonie,  a empêché  le  dé- 
veloppement de  cette  phlegmasie, 
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n’cst  pas  fixée,  les  dérivatifs  exercent  sur  elle  une  influence  qui  n’est 
pas  contestable. 

Il  est  nécessaire  de  faire  une  distinction  nettement  tranchée  entre 
l’inflammation  qui  naît  au  milieu  de  la  bonne  santé  et  celle  qui  sur- 
vient pendant  le  cours  d’une  autre  affection,  et  l’on  doit  pour  les 
phlegmasies  établir  la  division  que  nous  avons  admise  pour  les  mala- 
dies en  général.  (Voir  Introduction.)  Nous  appellerons  phlegmasies 
primitives  ou  idiopathiques  celles  qui  surviennent  au  milieu  de  la 
bonne  santé  ; nous  nommerons  consécutives  ou  secondaires  celles  qui 
surviennent  pendant  le  cours  d’une  autre  maladie. 

A cette  division  première  nous  réunirons  celle  fournie  par  l’aspect 
aigu  ou  cachectique  des  malades;  en  sorte  que  la  phlegmasie  de 
chaque  organe  en  particulier  sera  étudiée  en  tant  que . 

Phlegmasie  primitive  à forme  aiguë; 

— consécutive  à forme  aiguë  ; 

— primitive  à forme  chronique,  ou  cachectique; 

— consécutive  à forme  chronique,  ou  cachectique. 

Nous  ne  pourrons  pas  rattacher  à chaque  organe  ces  quatre  formes 

d’inflammation;  mais  nous  aurons  toujours  soin  de  les  indiquer  et  de 
les  décrire  chacune  à part,  lorsque,  par  leur  fréquence  ou  leur  impor- 
tance, elles  mériteront  une  attention  spéciale. 

Nous  venons  de  voir  les  phlegmasies  se  succéder  ; mais  elles  peu- 
vent aussi  se  compliquer  de  toute  autre  affection,  dont  la  gravité 
s’ajoute  d’habitude  à la  leur  propre:  ainsi  nous  verrons  chacune 
des  maladies  appartenant  aux  classes  établies  dans  notre  plan  gé- 
néral s’ajouter  aux  phlegmasies.  Rougeoles  , varioles , scarlatines , 
hydropisies,  gangrènes,  hémorrhagies,  tubercules,  maladies  de  toute 
sorte,  se  développeront,  soit  pendant  le  cours  de  la  phlegmasie,  soit 
à sa  suite;  formant  ainsi  cet  enchevêtrement,  cette  succession  facile 
de  maladies,  source  de  cette  immense  mortalité  constatée  de  tout 
temps  dans  le  jeune  âge. 

Cette  proposition  , déjà  développée  dans  le  commencement  de  cet 
ouvrage,  ne  doit  pas  nous  arrêter  ici  ; nous  en  trouverons  la  con- 
firmation dans  l’histoire  particulière  de  chaque  phlegmasie. 

. Les  causes  qui  engendrent  les  inflammations  sont  le  plus  ordinai- 
rement spéciales  h chaque  organe  ou  à chaque  appareil  d’organes. 

Les  phlegmasies  primitives  aiguës  se  développent,  en  général,  sous 
l’influence  d’une  cause  dont  l’action  est  rapide , instantanée,  d’un 
changement  brusque  dans  les  conditions  physiologiques;  le  passage 
du  chaud  au  froid , par  exemple.  Toutefois,  il  faut  encore  mettre  en 
ligne  de  compte  la  nature  de  l’organe:  ainsi  le  passage  rapide  du 
chaud  au  froid  pourra  donner  lieu  à une  pneumonie;  tandis  qu  un 
changement  subit  de  régime  et  le  .sevrage  mal  dirigé  donneront 
naissance  à une  entéro-colite  cliroifniue  plutôt  qu  à une  entérite 
aigue. 
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Avouons  cependant  que  la  cause  des  phlegmasies  aiguës  primitives 
nous  a le  plus  souvent  échappé. 

Les  inflammations  secondaires,  en  général , plus  fréquentes  que  les 
primitives,  reconnaissent  pour  cause  presque  toutes  les  maladies  qui 
rentrent  dans  les  classes  suivantes.  Cependant  elles  naissent  de  pré- 
férence à la  suite  des  lièvres  éruptives,  des  tubercules  ou  d’autres 
phlegmasies. 

Certaines  de  ces  affections  prédisposent  à quelques  phlegmasies 
plutôt  qu’à  d’autres;  mais  les  causes  déterminantes  sont  quelquefois 
les  mêmes  que  celles  des  inflammations  primitives,  et  l’on  concevra, 
du  reste,  que  l’histoire  de  ces  phlegmasies  consécutives  ne  pourra 
être  traitée  dans  les  chapitres  suivants  que  d’une  manière  générale. 
On  trouvera,  à l’exposé  des  complications  de  chaque  maladie,  des 
détails  sur  les  inflammations  auxquelles  elle  peut  donner  naissance. 
Nous  rappelons  seulement  qu’une  phlegmasie,  par  cela  même  qu’elle 
est  secondaire,  subit  souvent  l’influence  de  la  maladie  première,  et 
offre  ainsi  un  aspect  différent  de  celui  qu’elle  présente  quand  elle 
est  primitive. 

Dans  l’étude  de  l’étiologie,  nous  ne  devons  pas  oublier  l’àge , le 
sexe,  la  constitution , la  saison , les  épidémies,  etc.  Chacune  de  ces 
causes  sera  suffisamment  appréciée  dans  les  chapitres  suivants.  Bor- 
nons-nous à dire  que  l’àge,  le  sexe  et  la  constitution  établissent  une 
grande  différence  dans  la  prédisposition  à certaines  espèces  et  cer- 
taines formes  de  phlegmasies  : ainsi,  les  enfants  les  plus  jeunes,  les 
plus  délicats,  et  les  filles,  sont  plus  sujets  aux  formes  cachectiques 
et  chroniques,  que  les  enfants  plus  âgés,  plus  sanguins,  et  que  les 
garçons,  etc. 

L’étude  des  causes  est  d’une  gi’ande  utilité  pour  établir  le  pro- 
nostic. Telle  phlegmasie  primitive  est  le  plus  souvent  bénigne,  qui 
secondaire  offre  un  haut  degré  de  gravité.  La  considération  du  siège 
n’a  pas  une  moindre  importance  ; et  une  phlegmasie  peu  étendue  de 
tel  organe  peut  offrir  plus  de  gravité  qu’une  phlegmasie  très  étendue 
de  tel  autre. 

Les  inflammations  primitivement  chroniques  sont  graves  par  elles- 
mêmes  et  entraînent  la  mort  du  malade  par  leur  évolution  naturelle  ; 
mais  elles  sont  surtout  dangereuses,  en  prédisposant  l’enfant  à con- 
tracter d’autres  maladies.  C’est  là  la  cause  la  plus  active  de  la  mor- 
talité qu’elles  déterminent;  c’est  au  moins  ce  qui  résulte  du  grand 
nombre  de  faits  qui  ont  passé  sous  nos  yeux. 

On  a déjà  prévu  quel  genre  de  thérapeutique  nous  préférons  pour 
les  diverses  espèces  de  phlegmasies  de  l’enlance,  en  sorte  que  nous 
nous  arrêterons  peu  sur  ces  considérations  générales.  Dans  l’histoire 
de  chaque  maladie,  nous  nous  étendrons,  au  contraire,  largement  sur 
les  diverses  médications  employées  ou  conseillées  par  les  auteurs  et 
sur  celles  que  nous  croyons  devoir  adopter. 
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l)  une  iiiaiiiète  géiiérale,  et  sauf  les  exceptions  qui  seront  aj)préctées 
ultérieurement,  les  phlegmasies  primitives  aigues  seront  traitées  par 
les  antiphlogistiques  et  les  débilitants  appropriés  à l’àge  et  à la  cou- 
stitution  des  sujets. 


Celles  qui  sont  secondaires  aigues  nécessiteront  deux  ordres  de  mé- 
dications, l’une  dépendante  de  la  maladie  première  et  subordonnée  à 
ses  indications;  1 autre  dirigée  contre  l’élément  inflammatoire:  de  là 
un  genre  de  médication  mixte  et  souvent  difficile  à préciser. 

Enfin  les  plilegtnasies  cachectiques  nécessiteront  le  plus  souvent  un 
traitement  tonique. 

En  outre,  nous  repoussons  souvent  du  traitement  de  l’inflamma- 
tion, chez  les  plus  jeunes  enfants,  les  révulsifs  cutanés  ou  intestinaux, 
administrés  de  manière  à provoquer  une  nouvelle  phlegmasie;  nous 
les  repoussons,  soit  comme  inutiles,  soit  comme  aggravant  la  maladie 
première;  nous  insistons  d’autant  plus  sur  ce  précepte  que  les  com-. 
plications  se  développent  avec  plus  de  facilité  dans  le  jeune  âge,  au- 
tant par  le  fait  d’une  nouvelle  lésion  que  par  l’agitation  et  l’anxiété 
<[ue  ces  moyens  déterminent. 

Nous  reconnaissons  cependant  qu’ils  peuvent  rendre  des  services 
réels  dans  certaines  phlegmasies,  et  lorsqu’ils  sont  employés  avec  les 
précautions  convenables. 

Il  n’en  est  plus  de  même  pour  les  médications  topiques.  Quelques 
phlegmasies  de  l’enfance  ont  besoin  pour  guérir  que  l’on  change  le 
mode  actuel  de  l’inflammation  ; celles  des  muqueuses  réclament  sur- 
tout ce  traitement. 

Jusqu’ici  nous  n’avons  parlé  que  des  phlegmasies,  car  elles  for- 
ment, en  réalité,  la  plus  grande  partie  des  maladies  qui  composent 
notre  première  classe.  Cependant  nous  devons  dire  que  plusieurs 
des  idées  générales  que  nous  venons  d’émettre  sont  applicables  à bien 
des  irritations  sécrétoires,  à bien  des  fluxions,  à bien  des  ramollisse- 
ments trop  souvent  confondus  avec  une  réelle  inflammation.  Dès  qu’un 
enfant  tousse  et  présente  à l’auscultation  quelque  peu  de  sibilance  ou 
de  râle  muqueux,  on  dit  qu’il  est  atteint  de  bronchite;  dès  qu’il  a de 
la  diarrhée  pendant  quehjues  jours,  on  parle  d’entéro-colite.  Et  ce- 
pendant la  preuve  de  l’existence  d’une  phlegmasie  réelle  n’existe  pas 
toujours.  Cette  erreur,  que  nous  avons  souvent  commise  avec  beau- 
coup d’autres,  perd  de  sa  gravité  lorsque  l’étude  des  phlegmasies  est 
présentée  comme  nous  l’avons  fait  ; car  alors  la  nature  de  la  maladie  est 
au  moins  aussi  importante  à connaître  que  son  espèce  anatomique. 

D’ailleurs  ces  diverses  lésions  organiques  sont  peu  éloignées  runc 
do  l’autre;  elles  sont  le  plus  ordinairement  l’origine  ou  la  suite  des 
innammations;  et  il  est  rare,  chez  l’enfant,  de  constater  des  ramol- 
lissements, des  hypertrophies  et  des  congestions  qui  en  soient  indépen- 
dantes ; en  outre,  leurs  symptômes  locaux  et  généraux  ne  sauraient 
le  plus  ordinairement  être  distingués  de  ceux  des  inflammations. 


l’HELIMlNAIRES.  91 

Elles  sont  enliti  assez  peu  fréquentes  pour  ne  coiistiruer  que  des 
groupes  très  restreints  et  qui  n’oliriraient  aucune  vue  d’ensemble  un 
peu  iniporlanle;  au  contraire,  leur  réunion  aux  plilegmasies  forme 
un  tout  assez  complet. 

La  grande  classe  des  catarrhes,  des  plilegmasies,  des  liypérémies;. 
des  ramollissements,  des  hypertrophies,  se  trouvant  ainsi  étudiée  dans 
son  ensemble,  nous  entrons  dans  les  détails  en  suivant  l’ordre  iuv 
diqué  dans  notre  plan  général. 


( 


ENCÉPHALE.  — RACHIS. 


Les  maladies  cérébrales  de  l’enfance  ont  été  l’objet  d’un  très  grand 
nombre  de  travaux.  Cependant  jusque  dans  ces  dernières  années  une 
obscurité  assez  épaisse  couvrait  bien  des  points  importants  de  leur 
histoire. 

Les  recherches  modernes  aidées  de  l’anatomie  pathologique  et 
éclairées  par  le  flambeau  de  l’analyse,  tendent  chaque  jour  à dissiper 
ces  ténèbres. 

C’est  surtout  dans  l’étude  de  ces  affections  que  la  question  de  nature 
acquiert  de  l’importance.  Nous  n’avions  pas  méconnu  cette  impor- 
tance quand,  dans  notre  première  édition,  nous  avions  rejeté  du  groupe 
des  plilegmasies  pures,  la  maladie  connue  sous  le  nom  de  méningite 
tuberculeuse.  Aujourd’hui,  plus  que  jamais,  nous  maintenons  l’irat 
portance  de  cette  distinction. 

La  méningite  franche  trouvera  donc  seule  sa  place  dans  la  grande 
classe  des  plilegmasies  au  même  titre  que  la  pleurésie  et  la  péritonite. 
A coté  d’elles,  et  dans  la  même  section,  viennent  se  placer  des  ma- 
ladies beaucoup  plus  rares,  dont  la  nature  est  aussi  évidemment  in- 
flammatoire, mais  qui,  au  lieu  de  siéger  anatomiquement  dans  les 
membranes,  occupent  la  pulpe  cérébrale.  Tels  sont  les  ramollisse- 
ments inflammatoires  et  les  abcès  du  cerveau,  que  l’on  peut  désigner 
collectivement  sous  le  nom  d’encéphalite. 

Sur  le  second  plan  nous  réunissons  des  affections  très  disparates  au 
point  de  vue  anatomique,  puisque  les  unes  sont  caractérisées  par  une 
désagrégation  de  la  substance  cérébrale  (ramollissement  blanc),  et  les 
autres  au  contraire  par  une  augmentation  de  sa  consistance  (hyper- 
trophie ou  induration  cérébrale),  mais  qui  toutes  doux  indiquent  par 
les  changements  moléculaires  survenus  dans  la  structure  du  cerveau, 
un  trouble  profond  dans  la  vitalité  de  cet  organe. 

Enliti,  sur  un  troisième  plan,  nous  plaçons  des  maladie.s  dont  le 
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Siège  anatomique  est  l’appareil  de  la  circulation  encéphalique,  mais 
qui  sont  bien  plus  souvent  le  résultat  d’autres  affections,  qu’elles  ne 
constituent  par  elles-mêmes  des  maladies  essentielles.  Telles  sont  la 

congestion  cérébrale  et  la  phlébite  des  sinus  veineux  de  la  dure- 
mère. 

Des  divisions  analogues  peuvent  être  adoptées  pour  les  maladies 
de  la  moelle  épinière  qui,  chez  l’enlant,  ont  une  importance  beaucoup 
moins  grande  que  celles  de  l’encéphale. 

Les  maladies  que  nous  venons  d’énumérer  sont  les  seules  qui  seront 
décrites  dans  ce  volume.  A l’exception  de  l’hypertrophie  cérébrale, 
toutes  ces  affections  suivent  une  marche  aiguë.  Dans  les  volumes  sui- 
vants nous  décrirons  des  maladies  aiguës,  sub-aiguës  et  chroniques 
du  cerveau.  Quelques  unes  de  ces  affections  se  rapprochent,  par  leur 
marche  et  leurs  symptômes  et  même  par  leurs  causes,  de  celles  que 
nous  allons  décrire.  Ainsi  certaines  hydrocéphalies  aiguës  et  quelques 
hémorrhagies  cérébrales  offrent  beaucoup  d’analogie  avec  la  ménin- 
gite franche  et  les  affections  inflammatoires  du  cerveau.  L’hémor- 
rhagie arachnoïdienne  et  l’hydrocéphalie  chronique,  les  tubercules, 
le  cancer,  les  hydatides  du  cerveau,  simulent  l’hypertrophie  cérébrale! 
La  méningite  tuberculeuse  régulière  seule  est,  pour  ainsi  dire,  une 
maladie  sans  analogue,  et  qui  représente  toutes  les  affections  sub- 
aiguës de  l’encéphale. 

Si  toutes  les  maladies  qui  se  révèlent  par  des  symptômes  cérébraux 
étaient  renfermées  dans  le  cadre  que  nous  venons  de  tracer , il  n’y 
aurait  plus  d’autres  diflicultés  pour  le  médecin  que  de  distinguer  ces 
différentes  affections  les  unes  des  autres. 

Malheureusement  il  n’en  est  pas  ainsi,  et  à côté  des  maladies  céré- 
brales dont  l’expression  anatomique  consiste  dans  une  altération  de  la 
pulpe  et  de  ses  enveloppes,  on  en  trouve  un  grand  nombre  d’autres 
caractérisées  pendant  la  vie  par  des  troubles  variés  et  graves  du  sys- 
tème nerveux,  et  qui  n’y  laissent  après  elles  aucune  trace  de  leur 
passage. 

Ces  troubles  des  fonctions  cérébrales  sans  lésion  de  l’organe  cen- 
tral de  l’innervation  sont  d’autant  plus  fréquents,  qu’on  se  rapproche 
davantage  de  la  naissance.  Dans  les  premiers  mois  de  la  vie  et  pendant 
tout  le  cours  de  la  première  dentition,  quelquefois  même  jusqu’à  l’âge 
de  cinq  ans,  le  système  nerveux  réagit  à la  moindre  sollicitation.  Ainsi 
l’on  voit  naître  et  se  développer  l’appareil  symptomatique  d’une  affec- 
tion cérébrale  sous  l’influence  d’une  maladie  de  l’estomac  ou  des  in- 
testins, d’une  fièvre  typhoïde,  d’une  simple  indigestion,  d’une  denti- 
tion difficile , de  certaines  formes  de  pneumonie  et  de  pleurésie,  de 
la  coqueluche,  des  fièvres  éruptives,  de  la  maladie  vermineuse,  etc. 
C’est  aussi  à cette  période  de  la  vie  que  l’on  observe  ces  accidents 
cérébraux  foudroyants,  tantôt  sous  forme  convulsive,  tantôt  sous  forme 
ataxique,  qui  se  terminent  rapidement  par  la  mort,  sans  que  l'au- 
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topsie  révèle  une  lésion  appréciable  du  syslème  nerveux,  et  sans  que 
l’examen  le  plus  attentif  fasse  reconnaître  une  altération  des  autres 
orgaries,  ou  une  maladie  à l’occasion  de  laquelle  ils  se  sont  développés. 

Ce  qui,  dans  la  première  enfance,  rend  la  distinction  encore  plusdif- 
licile  entre  les  affections  cérébrales  organiques  et  les  affections  cé- 
rébrales sympathiques,  c’est  que  dans  cette  période  de  la  vie  plusieurs 
symptômes  propres  à éclairer  le  diagnostic  manquent,  et  que  d’autres 
sont  loin  d’avoir  la  valeur  qu’ils  possèdent  à un  âge  plus  avancé.  Le 
professeur  Lallemand  a donc  eu  raison  de  dire  : « L’étude  des  affec- 
tions cérébrales  présente  chez  les  enfants  de  grandes  difficultés.  La 
prédominance  du  système  nerveux  à cet  âge  les  expose  pour  la  moindre 
cause  à des  phénomènes  spasmodiques  qu’on  peut  facilement  con- 
fondre avec  des  symptômes  propres  aux  affections  cérébrales.» 

C’est  dans  la  classe  des  névroses  que  nous  décrirons  ces  accidents 
sous  le  nom  de  convulsions,  de  contracture,  de  paralysie  essentielle. 

Dans  ces  derniers  temps  les  affections  convulsives  ont  été  envisagées 
à un  nouveau  point  de  vue  et  considérées  non  plus  comme  un  sym- 
ptôme, mais  bien  comme  une  maladie  complète,  c’est-à-dire  une 
affection  qui  s’accompagne  d’une  réaction  soutenue  de  tous  les  appa- 
reils de  l’économie,  et  qui  au  lieu  de  reconnaître  des  lésions  organiques 
pour  causes,  les  tient  au  contraire  sous  sa  dépendance  (1).  Dans  cette 
doctrine  lorsqu’un  enfant  meurt  à la  suite  d’une  attaque  d’éclampsie 
SI  1 on  constate  à l’autopsie  une  congestion  cérébrale,  un  épanchement 
séreux  sous-araclinoïdien,  ventriculaire,  ou  même  une  hémorrhagie 
en  quelques  points  de  l’encéphale  ou  de  ses  membranes , ces  diffé- 
rentes lésions  sont  considérées  comme  le  résultat,  d’une  part  de  la 
perturbation  du  système  nerveux  ; d’autre  part,  de  la  gêne  de  la  cir- 
cula ion  encéphalique  qui  est  elle-même  la  conséquence  des  troubles 
fonctionnels  de  1 appareil  respiratoire. 

d'envisager  la  queslion,  elle  ne  change 

wrôns  L le  ch?  "ous  discu- 

terons dans  le  chapitre  consacre  a cette  maladie  le  point  de  patho- 

gie  que  nous  nous  bornons  à signaler  pour  le  moment 
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hémorrhagies  cérébrales  au  purpura,  etc.  Nous  adhérons  pleinement 
aux  vues  de  l’auteur,  elles  ont  toujours  été  les  nétres,  et  elles  le  sont 
plus  encore  aujourd’hui  qu’autrelbis. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

MÉNINGITE  FRANCHE 
ARTICI.I:  PREMIER.  — Historique. 

- Un  grand  nombre  de  médecins  confondent  encore  toutes  les  ma- 
ladies aiguës  du  cerveau  chez  les  enfants  sous  le  terme  générique 
hydrocéphale  aiguë  (2)  ou  sous  celui  de  méningite  tuberculeuse  {'i). 
Cependant  cette  erreur , que  l’on  peut  reprocher  même  aux  auteurs 
les  plus  récents,  n’a  pas  été  commise  par  tous  ceux  qui  ont  dirigé  leurs 
recherches  sur  les  maladies  cérébrales  de  l’enfance. 

Ce  n’est  pas  toutefois  dans  les  ouvrages  des  anciens,  ou  même  dans 
ceux  des  médecins  des  siècles  plus  rapprochés  du  nôtre,  que  l’on  peut 
trouver  les  éléments  de  la  question  qui  nous  occupe.  Hippocrate, 
Galien,  Celse,  Rhazès,  ne  nous  fournissent  pas  plus  de  documents  sur 
ne  sujet  que  Willis,  Harris,  Hoffmann,  Stoll,  Cullen,  etc.  Mais  parmi 
les  pathologistes  qui  ont  écrit  à la  fin  du  siècle  dernier,  au  commen- 
cement ou  dans  le  courant  de  celui-ci,  il  en  est  plusieurs  qui  ont 
cherché  à établir  une  séparation  bien  nette  entre  des  maladies  que  de 
nos  jours  encore  on  s’obstine  à confondre.  Ainsi  Hopfengartner  {k)  a 
distingué  la  méningite  de  l’hydrocéphale  aiguë,  et  les  caractères  qu’il 

(1)  Ce  chapitre  est  la  seconde  édition  d’un  mémoire  publié  par  l’un  de  nous, 
M.Rilliet,  dans  les  Archives  générales  de  médecine,  décembre  1846.  Six  nouvelles 
observations  recueillies  à Genève  depuis  cette  époque,  n’ont  fait  que  confirmer  le.» 
résultats  consignés  dans  ce  mémoire,  et  déjà  énoncés  en  grande  partie  dans  notre 
première  édition. 

(2)  Les  mots  ayant  une  grande  valeur  dans  toute  discussion  scientifique,  nous 
rappellerons  ici  que  la  dénomination  d’hydrocéphale  aiguë  est  synonyme  de  celle 
de  méningite  tuberculeuse  ou  de  méningite  de  la  basej  il  nous  arri>era  souxeut 
d’employer  ces  mots  l'un  pour  l’autre. 

(3)  Voyez  une  bonne  thèse  du  docteur  Duchosol  sur  l’historique  de  la  méningite 
aiguë  (1846). 

{i)  Unlersuchungon  über  die  Gehirmvassersucht.  Stuttgart,  1802.  \orrede,  § 12, 
cité  dans  Fleiscb.  Jlandbuch  über  die  Kinderkranliheilen,  111,  B.  d.  § 40, 
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attribue  à la  première  de  ces  maladies  indiquent  évidemment  qu’il 
avait  en  vue  notre  méningite  franche  ; ils  sont  pour  la  plupart  assez 
exacts. 

, « Dès  le  premier  jour,  dit  il,  et  sans  symptômes  précurseurs,  les 
enfants  se  plaignent  de  céphalalgie  et  de  douleurs  de  ventre  ; dès  le 
second  ils  sont  alités  ; à partir  du  troisième  la  maladie  va  constam- 
ment en  augmentant,  sans  rémission  et  sans  ces  intervalles  lucides  que 
l’on  observe  dans  l’hydrocéphale  aiguë.  Les  enfants  sont  assoupis; 
Jeurs  paupières  sont  fermées  convulsivement  ; ils  ont  les  dents  ser- 


rées et  la  déglutition  difficile;  la  constipation  n’est  pas  aussi  opiniâtre 
que  dans  l'hydrocéphale;  elle  ne  résiste  pas  aux  purgatifs  violents 
comme  dans  cette  maladie.  Les  vomissements  manquent,  et  dès  le 
premier  jour  le  pouls  est  très  petit  et  lent , mais  le  coma  arrive  bien 
plus  rapidement  que  dans  l’hydrocéphale.  Les  enfants  succombent  la 
cinquième  ou  le  septième  jour,  tandis  que  ceux  atteints  d’hydrocé- 
phale meurent  plus  tard,  et  seulement  dans  la  seconde  période.  A l’au- 
topsie,  on  trouve  les  méninges  enflammées  dans  toute  leur  étendue: 

I inflammation  s’étend  dans  les  anfractuosités  et  sur  les  circonvolu- 
tions ; les  membranes  sont  plus  épaisses  que  dans  l’état  normal , et 
leurs  vaisseaux  sont  gorgés  de  sang.  » 

Cette  description  d Hopfengartner  se  rapporte  évidemment  à la  mé- 
ningite franche.  C est  bien  là  son  début,  sa  marche  et  sa  durée,  et  les 
caractères  qu’il  assigne  à cette  phlegmasie  ont  encore  plus  de  valeur 
par  leur  comparaison  avec  les  symptômes  de  l’hydrocéphalie  aiguë. 
Seulement  ce  médecin  a commis  une  erreur  en  disant  que  les  vomis- 
sements manquent,  et  que  le  pouls  est  lent  et  petit.  Les  vomissements 
manquent  très  rarement  dans  la  méningite  franche.  Quant  au  pouls 

II  est  souvent  petit,  mais  il  n’est  pas  lent.  On  aurait  pu  désirer  aussi 
qu’une  description  exacte  remplaçât  le  mot  inflammation;  mais  le  fait 
que  les  lésions  occupent  une  très  grande  étendue  à la  surface  des  hé‘ 

m.sphères  nous  paraît  démontrer  qu’il  s’agit  de  la  phlegmasie  franche 
des  méningés. 

Coindet  (1),  tout  en  admettent  que  l’hydrocéphale  est  le  lésultat 
i une  inihnnmation  particulière  des  parois  ventriculaires  ou  de  leur 
membrane  interne,  établit  une  grande  différence  entre  la  phrénésie  et 
I hydropisie  des  ventricules.  Matthey  distingue  1a  variété  à laquelle  i 

s^itet  iV^dc  riiydrocéphale  qui  succède  1 la 

moderner  I MivU  méningite  tuberculeuse  des 

modernes,  b 1 ydioineningitc,  au  contraire,  offre  une  assez  erande 

nalogie  avec  la  maladie  dont  nous  nous  occupons  ici,  et  se  raunorte 

.tiissi  a certains  cas  d’inliltration  séreuse  des  méninges,  dont  on  Cuve 

des  exemples  dans  les  ohenalwns  U et  fi  du  mémoire  du  médecin' 


(1)  Mémoire  sur  l'hydrocéphale,  p.  148, 
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genevois.  Voici  les  caractères  (411e  Matlhey  assigne  à l’iiydroinénin- 
gite  (1). 

« Céphalalgie  plus  ou  moins  vive,  léger  mal  de  cœur,  mouvements 
spasmodiques  des  membres,  aspect  brillant  des  yeux,  délire  sourd  , 
tranquille,  quelquefois  furieux  chez  les  adultes,  contraction  des  pu- 
pilles, pouls  fréquent,  serré,  perte  de  connaissance,  assoupissement. 
Après  la  mort , épanchement  gélatineux  sur  la  surface  du  cerveau; 
rarement  dans  les  ventricules.  » 

Le  docteur  Jahn  (2)  applique  la  dénomination  (y encéphalite  idio^ 
pathiqne  à une  maladie  que  l’on  a,  dit-il,  confondue  sous  le  nom 
A' hydrocéphale  avec  d’autres  affections  du  cerveau.  On  verra  par  la 
description  qu’il  en  donne  que  celte  phlegmasie  offre  la  plus  grande 
ressemblance  avec  l’affection  qui  fait  le  sujet  de  ce  chapitre. 

L’encéphalite  du  docteur  Jahn  est  caractérisée  par  une  fièvre  in- 
tense, accompagnée  d’accélération  de  la  respiration  et  d’une  soif  vive, 
et  aussi  par  une  grande  agitation , une  extrême  susceptibilité  pour  le 
bruit  et  la  lumière  ; par  l’éclat  des  yeux,  la  rotation  des  globes  ocu- 
laires dont  la  pupille  est  très  contractée  ; par  de  fréquents  vomisse- 
ments, une  constipation  opiniâtre,  etc.  En  peu  de  jours,  quelquefois 
en  peu  d’heures,  la  maladie  arrive  à son  apogée. 

Dans  les  caractères  anatomiques,  l’auteur  signale  : 

1°  L’injection  du  cerveau  et  de  ses  membranes  ; 

2“  La  fermeté  de  la  pulpe  ; 

3°  L’effusion  d’une  lymphe  de  couleur  blanchâtre  et  blanc  grisâtre 
dans  les  anfractuosités  et  le  long  des  vaisseaux  ; 

L’absence  de  l’épanchement  séreux  ventriculaire. 

MM.  Évensoii  et  Maunsell  (3)  ont  aussi  distingué  l’arachnitis  de  la 
convexité,  de  l’inflammation  des  méninges  de  la  base  du  cerveau  et 
de  l’hydrocéphale.  Voici  en  quels  termes  ils  s’expriment  : « Les  en- 
fants ne  sont  pas  exempts  de  l’arachnitis  de  la  convexité  du  cerveau, 
quoique  cette  phlegmasie  soit  plus  rare  chez  eux  que  les  variétés  pré- 
cédentes (l’hydrocéphale  et  la  méningite  de  la  base).  Dans  un  cas 
remarquable  que  nous  avons  observé,  nous  avons  trouvé  un  épanche- 
ment d’une  lymphe  épaisse  et  visqueuse  sur  1 arachnoïde  des  lobes 
antérieurs  du  cerveau  ; l’enfant  avait  été  pris  subitement  d une  \io- 
lente  attaque  de  convulsions,  la  tête  était  brûlante,  la  face  rouge,  les 
yeux  injectés  ; il  survint  une  fièvre  intense  accompagnée  de  délire  et 
de  spasme  dans  les  membres,  de  coma  et  de  paralysie.  Le  quatrième 
jour,  l’enfant  mourut.  Un  frère  de  cet  enfant  fut  pris  des  mêmes  sym- 


(1)  Mémoire  sur  l’hydrocéphale,  1820,  p.  60. 

(2)  Analéklen  iiber  Kinderkheilen.  Elftes  Uefl  § 63  (183Î.). 

(3)  Frankel,  Jlandbuch  f.  die  Erhenntn.  u.  Heil.  der  Ktnderkr.,  tS38,  i 

S.  675.  — ^ praclical  Treatise  of  Ihc  management  and  dtseases  of  chtldt  en  y 
R.  F.vaiison  ami  H.  Maunsell,  p.  i70.  1840. 
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ptômes,  mais  il  fut  traité  à temps , et  d’abondantes  émissions  san- 
guines arrêtèrent  la  maladie  à sa  première  période.  » 

Nous  aurions  pu  multiplier  les  citations  ; nous  nous  contenterons 
des  précédentes  qui  prouvent  suffisamment,  comme  nous  l’avancions 
en  commençant , que  plusieurs  des  médecins  qui  ont  décrit  l’hydro- 
pisie  ventriculaire  aiguë  ont  cherché  à séparer  cette  maladie  de  l’in- 
flammation franche  des  membranes  cérébrales. 

Depuis  que  l’hydrocéphale  a perdu  son  nom  pour  prendre  celui  de 
méningite,  la  confusion  s’est  de  nouveau  établie  entre  ces  différentes 
espèces  et  on  le  comprend  aisément,  car  le  langage  lui-même  aidait 
à la  méprise.  Il  n’y  avait  rien  d’irrationnel,  en  effet,  à distinguer  une 
hydrocéphalie  d’une  inflammation  des  méninges  ; mais  à quoi  bon 
créer  deux  espèces  de  méningites?  Aussi  les  médecins  qui  ont  décrit 
la  maladie  sous  ce  nom,  Gœlis,  MM.  Senn,  Charpentier,  etc.,  ont-ils 
confondu  ces  deux  formes  dans  un  même  tableau.  Cependant  Parent 
et  Martinet  avaient  déjà  séparé,  avec  raison,  l’inflammation  de  la  base 
de  celle  de  la  convexité,  et  avaient  reconnu  que  chez  les  enfants  la 
première  espèce  est  beaucoup  plus  fréquente  que  la  seconde.  Ils  s’ex- 
priment en  ces  termes  (1)  : « L’arachnitis  de  la  base  est  plus  fréquente 
chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  l’épanchement  ventriculaire  est 
d’autant  plus  fréquent  que  l’arachnitis  se  rapproche  davantage  de  la 
base  et  des  ventricules.  L’arachnitis  générale  est  beaucoup  plus  rare 

chez  les  enfants  que  chez  les  adultes » Et  plus  loin  : « 11  est  un 

point  que  nous  nous  sommes  en  vain  efforcés  d’éclaircir  , nous  vou- 
lons parler  de  la  cause  en  vertu  de  laquelle  l’arachnoïde  de  la  base 
s’enflamme  de  préférence  à toute  autre  région  dans  l’enfance,  tandis 
que  l’arachnitis  de  la  convexité  se  montre  davantage  dans  un  âge 
plus  avancé.  » [Loc.  cit.,  p.  206.) 

Malheureusement  l’observation  de  ces  habiles  médecins  s’était 
arrêtée  là , et  ils  n’avaient  pas  reconnu  que  ces  deux  espèces  de  mé- 
ningites diffèrent  de  nature  aussi  bien  que  de  siège.  Depuis  la  décou- 
verte de  la  véritable  cause  de  la  maladie  dite  hydrocéphale  aiguë,  par 
MM.  Papavoine  , Cerhard  et  Rufz , on  a ajouté  au  mot  de  méningite 
celui  de  tuberculeuse.  Cet  adjectif  devait,  ce  semble,  ramener  le  dia- 
gnostic dans  une  meilleure  voie,  mais  il  n’en  a rien  été,  et  MM.  Piet, 
Creen,  Becquerel,  Goignet,  Delcour,  etc.,  ont  presque  complètement 
passé  sous  silence  la  méningite  franche. 

M.  Rufz  (2),  dans  un  mémoire  postérieur  de  plusieurs  années  à ses 
recherches  sur  la  méningite  tuberculeuse , et  aux  travaux  de  quel- 
ques uns  des  médecins  que  nous  venons  de  citer , s’exprime  en  ces 
termes  : 

« Je  n ai  parlé  dans  ma  thèse  que  des  cas  d’affection  cérébrale  que 

(1)  Recherches  sur  V inflammation  de  V arachnoïde,  p.  70. 

(2)  Gazette  médicale,  18-11,  p.  -19. . 
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je  pouvais  considérer  commode  nature  tul)erculeuse,  mais  je  n’ai  pas 
nié  qu’il  ne  pût  en  exister  d’une  autre  nature...  Pendant  que  j’obser- 
vais à l’hôpital  des  Eid'ants,  sur  le  grand  nombre  d’alléctions  céré- 
brales que  je  trouvai  de  nature  tuberculeuse,  une  seule  me  présenta 
les  caractères  d’une  méningite  inllammatoire,  c’est-à-dire  avec  pro- 
duction de  pus  véritable.  » 

M.  Rufz  rapporte  ensuite  un  fait  intéressant  de  méningite  franche 
chez  un  jeune  nègre  de  huit  mois.  Dans  les  rédexions  dont  il  accom- 
pagne la  narration  de  ce  fait,  il  se  demande  si  l’on  aurait  pu  distin- 
guer pendant  la  vie  cette  innammatiou  franche  de  l’inflammation 
tuberculeuse.  Il  conclut  par  la  négative. 

Avant  M.  Rufz,  Guersant,  dans  un  article  du  Dictionnaire  de 
médecine  (!',  avait  distingué  la  méningite  franche  de  la  méningite  tu- 
berculeuse, mais  il  avait  eu  principalement  en  vue  celle  des  adultes, 
et  surtout  la  forme  épidémique.  Dans  son  article,  écrit  sous  l’inspira- 
tion de  l’épidémie  qui  régnait  à Versailles,  ce  médecin  s’est  plutôt 
attaché  à indiquer  les  différences  qui  séparent  les  deux  espèces  qu’à 
donner  de  la  méningite  franche  une  description  exacte  et  conaplète, 
et  c’est  à peine  s’il  a établi  quelques  distinctions  suivant  les  âges. 

Nous  croyons  donc  être  les  premiers  qui  ayons  donné  une  descrip- 
tion de  la  méningite  franche  des  enfants  en  appuyant  nos  assertions 
sur  des  faits.  Nous  pensions  que  la  nécessité  de  la  distinction  enlrples 
deux  formes  avait  été  généralement  sentie  (2);  mais  depuis  la  publi- 
cation de  notre  première  édition,  plusieurs  médecins  estimables, 
MM.  Delcour,  Bouchut,  Barrier,  et  l’habile  professeur  de  thérapeutique 
de  la  Faculté,  dans  leurs  travaux  sur  les  maladies  du  jeune  âge,  ont 
presque  complètement  négligé  la  méningite  franche, 

M.  Delcour  a réuni  sous  le  titre  collectif  de  méningo-encéphahte 
toutes  les  affections  du  cerveau  aiguës  ou  subaiguës,  simples  ou  com- 
pliquées , et  c’est  à peine  si,  dans  son  article  sur  les  symptômes,  il  a 
cherché  à établir  quelques  différences  entre  les  méningites  simple  et 
tuberculeuse  (3).  M.  le  professeur  Trousseau  donne  le  nom  de  fièvre 
cérébrale  aux  différentes  maladies  aiguës  de  l’encéphale  chez  les  en- 
fants, et  ne  cherche  pas  à les  distinguer  les  unes  des  autres  [h). 

Quant  à MM.  Barrier  et  Bouchut,  l’un  et  l’autre  renvoient  le  lectëur 
à leur  description  de  la  méningite  tuberculeuse. 

« Les  caractères  anatomiques  de  la  méningite  simple,  dit  M.  Bou- 
cbut,  sont  à peu  de  chose  près  les  mêmes  que  ceux  de  la  méningite 
tuberculeuse.  » 

« Nous  pensons , dit  M.  Barrier , que  ce  ne  sera  pas  laisser  une  la- 
cune dans  notre  ouvrage  que  de  ne  pas  y donner  la  description  com- 

(1)  Dicliomiaire  de  médecine,  2^  édil. , t.  XIX,  p.  4I0etsuiv.,  1839. 

(2)  Compendium  de  médecine,  t.  V,  p.  615  et  suiv.,  et  i.  VI,  p.  1 et  s«i>. 

(3)  Recherches  sur  la  méningo-encéphalile  des  enfants,  p.  6 1 . 

(4)  Gazette  des  hôpitaux,  1842. 
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plète  de  la  méningite  simple.  D’ailleurs,  pour  y suppléer,  il  suffirait 
de  séparer  dans  l’histoire  de  la  méningite  tuberculeuse  tout  ce  qui  se 
rattache  à l’élément  tuberculeux,  de  ce  qui  concerne  l’élément  phleg- 
masique,  car  cette  maladie  résulte  de  l’alliance  de  ces  deux  éléments 
morbides.  » 

Il  nous  est  impossible  de  partager  l’opinion  des  médecins  dont  nous 
venons  de  citer  les  noms,  et  leurs  doctrines  nous  paraissent  devoir  intro- 
duire dans  la  science  et  dans  la  pratique  la  confusion  la  plus  fâcheuse. 
Nous  sommes  loin  d’èlre  partisans  des  distinctions  trop  minutieuses; 
mieux  que  personne,  nous  savons  qu’au  lit  du  malade  les  divisions 
scolastiques  ne  sont  pas  aussi  tranchées  que  dans  les  livres,  et  que  le 
diagnostic  n’a  rien  à gagner  à trop  de  subtilité.  Mais  il  est  cependant 
certaines  règles  qu’un  nosographe  ne  doit  pas  transgresser  sous  peine 
de  tomber  dans  le  vague  et  la  confusion. 

Nous  démontrerons,  jusqu’à  l’évidence,  que  la  méningite  franche  et 
la  méningite  tuberculeuse  dilfèrent  entièrement.  Leurs  causes  ne  .sont 
pas  les  mêmes,  elles  atteignent  des  enfants  placés  dans  des  circon- 
stances différentes;  elles  n’ont  ni  le  même  mode  de  début,  ni  la  même 
marche,  ni  la  même  terminaison,  ni  les  mêmes  caractères  anatomiques, 
et  très  certainement  elles  ne  réclament  pas  un  traitement  en  tous 
points  semblable.  Si  cela  ne  suffit  pas  pour  établir  que  ces  deux  affec- 
tions sont  deux  maladies  complètement  distinctes,  il  est  inutile  d’éta- 
blir des  espèces  en  nosologie.  Pour  nous,  la  méningite  franche  est 
aussi  différente  de  la  méningite  tuberculeuse  que  la  pneumonie  est 
diflêrente  de  la  phthisie  pulmonaire;  ou  pour  établir  un  point  de 
comparaisun  entre  des  maladies  siégeant  toutes  deux  dans  l’encéphale, 
710US  alfii  mons  que  les  caractères  (jui  servent  à différencier  les  deux 
espèces  de  méningites  sont  bien  plus  tranchés  et  bien  plus  nombreux 
que  ceux  qui  font  de  l’hémorrhagie  et  du  ramollissement  cérébral 
deux  maladies  distinctes. 

Deux  mots  avant  d entrer  en  matière  : ils  sont  nécessaires,  car  nous 
craignons  que  les  auteurs  qui  nous  ont  fait  l’honneur  de  nous  lire  ou 
de  nous  citer  ne  nous  aient  pas  compris  sur  ce  point.  Pour  nous,  toute 
méningite  qui  se  développe  sous  l’influence  de  la  diathèse  tubercu- 
leuse (1)  est  une  méningite  tuberculeuse,  que  l’on  trouve  dans  les 


( ) Nous  parlons  de  la  méningite  qui  se  développe  sous  Vin  fluence  de  la  diathèse 
U erculeuse,  et  non  pas  de  la  méningite  qui  se  développe  chez  les  tuberculeux, 
parce  qu  il  est  hors  de  doute  qu’un  enfant  peut  être  atteint  d’une  méningite  réelle- 
ment inflammatoire,  malgré  la  présence  de  quelques  tubercules.  C’est  ainsi  qu’une 
pneumonie  des  plus  franches  peut  se  développer  à la  base  d’un  poumon  dont  le 
sommet  est  tuberculeux.  Alors  la  phlegmasie  pulmonaire  n’est  pas  une  pneumonie 
tuberculeuse,  et  n'est  pas  l’expression  de  la  diathèse  tuberculeuse.  Dans  ces  cas  la 
pneumonie,  la  méningite  et  les  tubercules  résultent  de  la  coexistence  des  deux  dia- 
thèses inflammatoire  et  tuberculeuse.  Nous  reviendrons  avec  détail  sur  ce  suiet 
important  en  parlant  des  tuberculisations, 
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mailles  de  la  pie-mère  des  granulations  au  niveau  des  parties  entlam- 
mées,  ce  qui  est  de  beaucoup  le  cas  le  plus  fréquent,  ou  que  l’on  n’en 
trouve  en  aucun  point  de  ces  membranes.  Pourquoi?  Parce  que,  à part 
cette  dilîérence,  ces  deux  formes  de  méningites  sont  identiques , et 
parce  qu’il  n’est  pas  plus  raisonnable  d’en  faire  deux  espèces  dis- 
tinctes, qu’il  ne  serait  rationnel  de  regarder  comme  franche  la  mé- 
ningite de  la  base  lorsque  les  granulations  sont  disséminées  à la 
convexité,  ou  lorsque  les  tubercules  siègent  dans  le  cerveau  lui-même. 

Nous  avons  dit  que  la  méningite  tuberculeuse  et  la  méningite  des 
tuberculeux  ne  sont  qu’une  seule  et  même  maladie,  nous  le  prou- 
vons : 

1°  Par  leur  siège , toutes  deux  occupent  la  base. 

2®  Par  leur  aspect , elles  consistent  dans  un  épaississement  de  la 
pie-mère  et  une  infiltration  de  fausses  membranes,  ou  de  pus  concret 
dans  ses  mailles. 

3“  Par  les  lésions  qu'elles  déterminent  ou  avec  lesquelles  elles  coin' 
cident^  car  elles  s’accompagnent  d’un  épanchement  ventriculaire  et 
coïncident  souvent  avec  des  tubercules  cérébraux* 

k°  Enfin  le  dépôt  tuberculeux^  qui  ne  manque  jamais  dans  les  autres 
organes,  achève  de  démontrer  leur  identité. 

Dans  la  méningite  franche,  au  contraire,  la  pie-mère  et  quelquefois 
l’arachnoïde  de  la  convexité  ou  des  ventricules  (1)  sont  enflammées  le 
plus  ordinairement  dans  une  grande  étendue,  et  infiltrées  de  pseudo- 
membranes ou  de  produits  purulents  liquides. 

Cette  inflammation  ne  s’accompagne  d’épanchement  ventriculaire 
que  par  exception , et  enfin  elle  ne  coïncide  ni  avec  des  tubercules  mé- 
ningés ou  cérébraux,  ni  avec  des  granulations  miliaires  dans  les 
autres  organes.  Ces  différences  que  nous  avons  déjà  exprimées  dans 
tous  leurs  détails  dans  notre  première  édition  (2)  sont  si  tranchées  , 
que  si  l’on  nous  présente  un  cerveau  d’enfant  dont  les  scissures  de 
Sylvius  sont  agglutinées,  et  dont  la  base  offre  une  infiltration  pseudo- 
membraneuse ou  purulente  concrète,  tandis  que  l’arachnoïde  et  la 
pie-mère  de  la  convexité  ne  sont  pas  enflammées,  et  que  les  ventricules 
ne  renferment  pas  de  liquide  fortement  albumineux  , nous  n’hésitons 
pas  à dire  sur  ce  simple  examen,  et  sans  dissection  préalable  : que  très 
probablement  il  y a des  granulations  dans  les  méninges,  que  les  ven- 
tricules sont  ou  ont  été  distendus  par  un  épanchement  séreux,  et  que 
certainement  il  existe  des  tubercules,  soit  dans  les  poumons,  soit  dans 
les  ganglions  bronchiques,  soit  ailleurs.  Nous  nous  faisons  fort  aussi, 
si  l’on  nous  indique  la  nature  et  le  nombre  des  tubercules  dans  les 

(1)  Nous  entendons,  avec  Parent  et  Martinet,  par  méningite  de  la  convexité, 
l'inflammation  des  membranes  cérébrales  qui  tapissent  la  face  supérieure  des  hémi- 
sphères, leurs  parties  latérales,  la  base  des  lobes  antérieurs  et  postérieurs,  et  la  face 
supérieure  et  postérieure  du  cervelet. 

(2)  T)'ait(‘  rUniquc  et  pratique  des  maladies  des  enfants,  t.  111.  p.  487. 
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organes  de  la  poitrine  et  du  ventre,  de  dire,  sans  crainte  de  nous 
tromper  beaucoup,  quels  ont  été  le  début,  la  marche  et  la  durée  de  la 
maladie. 

Ainsi,  si  Ton  nous  apprend  que  l’on  a trouvé  chez  cet  enfant  des 
granulations  miliaires  assez  nombreuses  dans  les  poumons  et  ailleurs, 
nous  pouvons  affirmer  que  les  symptômes  aigus  ont  été  précédés  de 
prodromes,  que  le  début  a été  insidieux,  que  la  méningite  s’est  an- 
noncée par  des  vomissements,  de  la  constipation,  et  une  céphalalgie 
médiocre,  sans  fièvre  vive,  que  l’intelligence  a été  conservée  au  moins 
pendant  la  première  semaine,  et  que  la  maladie  a duré  deux  ou  trois 
septénaires. 

D’un  autre  côté,  si  l’on  nous  présente  le  cerveau  d’un  enfant  dont 
la  convexité  des  hémisphères  est  couverte  de  produits  purulents  ou 
de  fausses  membranes  arachnoïdiennes  dans  une  grande  étendue,  nous 
affirmons,  sans  crainte  d’être  démentis  par  l’expérience,  qu’il  n’existe 
de  tubercules  ni  dans  les  méninges,  ni  dans  le  cerveau,  ni  ailleurs  ; 
ou,  si  1 on  veut,  que  la  diathèse  tuberculeuse  n’ost  pour  rien  dans  le 
développement  de  la  phlegmasie;  que  la  maladie  a éclaté  brusquement 
et  violemment,  quelle  a débuté  par  des  convulsions,  si  l’enfant  est  très 
jeune  ; s il  est  plus  âgé,  par  des  vomissements,  de  la  constipation  et 
une  violente  céphalalgie;  que  les  symptômes  ont  été  suivis  au  bout 
d un,  deux,  trois  jours  ou  plus  d une  formidable  frénésie  ; enfin  que 
sa  durée  a été  très  courte,  trois,  quatre,  six  jours. 

Nous  le  demandons  à tous  les  praticiens  de  bonne  foi,  y a-t-il  beau- 
œup  de  maladies  que  l’on  puisse  ainsi  reconstituer  de  toutes  pièces  sur 
l’inspection  d’une  simple  lésion  anatomique?  Et,  pour  pouvoir  établir 
des  différences  aussi  tranchées  que  celles  que  nous  venons  d’énumérer 
entre  ces  deux  espèces  de  méningites,  ne  faut-il  pas  que  ces  maladies 
soient  entièrement  distinctes  l’une  de  l’autre? 

Nous  nous  sommes  laissé  entraîner  par  la  discussion  et  nous  n’avons 
pu  qu’esquisser  à grands  traits  les  différences  anatomiques  et  sym- 
frmmhe^^^^  séparent  la  tuberculisation  méningée  de  la  méningite 

Dans  notre  article  sur  le  diagnostic,  nous  reviendrons  sur  ce  sujet 
et  nous  entrerons  dans  tous  les  détails  désirables  en  tenant  compte  de 
la  torme  primitive  ou  secondaire  de  la  méningite  franche,  de  l’âge  des 
sujets  qu’elle  atteint,  etc.  ^ 


Caractères  anatomiques. 

s il  faut  une  grande  habitude  pour  découvrir  les  lésions  souvent 
légères  et  cachées  que  la  méningite  tuberculeuse  laisse  apres  X " 

re»nraL?L?nir  f consommé,  pour 

l'inllammation  franche  des 
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A peine,  en  elîet,  a-t-on  incisé  la  dure-mère,  qui  est  souvent  ten- 
due et  remanjuablemeiit  injectée,  et  dont  les  sinus  contiennent  d’or- 
dinaire, ainsi  que  les  grosses  veines  cérébrales,  des  caillots  et  du  sang 
à demi  coagulé,  que  l’on  aperçoit  une  partie  ou  la  pres(jue  totalité  de 
la  face  convexe  des  deux  hémisphères  (très  rarement  d’un  seul),  revê- 
tue d’une  couche  d’une  belle  couleur  jaune  d’œuf  ou  jaune  verdâtre. 
Ce  dépôt  existe  aussi  à la  face  inteiaie  des  hémisphères,  sur  la  face 
supérieure  du  cervelet,  au  niveau  des  lobes  antérieurs  et  postérieurs, 
souvent  à la  base,  qui , dans  quelques  cas  cependant,  en  est  com- 
plètement exempte.  Un  examen  même  superficiel  ne  permet  pas  de 
méconnaître  que  c’est  à du  pus  liquide,  à du  pus  concret,  ou  à des 
fausses  membranes  que  le  cerveau  doit  sa  coloi’ation  jaunâtre,  et  un 
examen  plus  attentif  démontre  que  ces  produits  pblegmasiciues  siègent 
toujours  dans  la  pie-mère,  assez  souvent  aussi  dans  la  grande  cavité 
de  l’arachnoïde,  mais  en  beaucoup  moins  grande  abondance  que  dans 
le  tissu  sous-araclmoïdien  (1), 

C’est  donc  la  méningite  suppurée  qui  va  faire  le  sujet  de  cet  article. 
Nous  n’avons  pas  cru  devoir  faire  entrer  dans  notre  cadre  certains  cas 
de  vive  congestion  encéphalique,  que  quelques  médecins  regardent 
comme  des  exemples  de  méningite  à la  première  période,  ainsi  que 
nous  aurons  occasion  de  le  dire  à l’article  Diagnostic  différentiel. 

Les  cas  de  cette  espèce  ne  sont  pas  en  tout  semblables  à ceux  de  la 
méningite,  et  d’ailleurs,  dans  cette  dernière  maladie,  la  formation  des 
produits  inflammatoires  est  assez  rapide  pour  que  l’on  ait  droit  de 
conclure  que  l’on  a eu  affaire  à une  maladie  différente  de  la  ménin- 
gite, si  après  la  mort  on  ne  trouve  ni  pus  ni  fausses  membranes  dans 
les  méninges.  Nous  avouerons  cependant  que  ces  distinctions,  qui  ne 
sont  pas  très  difficiles  à établir  (juand  il  s’agit  de  la  méningite  spora- 
dique, deviennent  beaucoup  plus  délicates  quand  on  a affaire  à la  mé- 
ningite épidémique.  Dans  cette  forme,  et  chez  des  sujets  qui  ont  suc- 
coiâ>é  à une  époque  très  rapprochée  du  début,  on  n’a  pas  trouvé  de 
pus  dans  l’arachnoïde  ou  la  pie-mère , mais  une  simple  congestion 

cérébriilG. 

Les  produits  inflammatoires  doivent  être  étudiés  séparément  dans 
la  membrane  séreuse,  dans  le  réseau  vasculaire  qui  lui  est  sous- 

jacent,  et  dans  l’encéphale  lui-même. 

Arachnoïde.  — L’arachnoïde  qui  tapisse  la  périphérie  de  1 encé- 
phale alors  même  qu’elle  contient  des  produits  phlegmasiques,  n oflre 
elle-même  aucune  trace  d’inflammation.  Elle  a presque  toujours  con- 
servé son  poli  et  sa  transparence  noi  male.  J ♦ 

Dans  les  cas  où  la  mort  a lieu  à une  époque  rapprochée  du  début, 
on  trouve  quelquefois  du  pus  dans  la  grande  cavité  : il  est  peu  abon- 

(1)  Une  seule  fois  nous  avons  trouvé  du  pus  liquide  dans  la  grande  cavité  de 
l’arachuoide  sans  inflammation  de  la  pie-mère. 
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dant,  une  ou  deu.x  cuillerées  à café;  mais  il  est  bien  lié,  inodore,  «l’un 
beau  jaune,  et  en  tout  semblable  au  pus  des  autres  membranes  sé- 
reuses enflammées.  D’autres  fois  on  ne  trouve  qu’une  sérosité  jaunâtre, 
trouble,  mélange  de  sérum  et  de  pus,  et  qui  alors  est  un  peu  plus  abon- 
dante, une  ou  deux  cuillerées  à soupe.  Chez  les  très  jeunes  enfants,  la 
quantité  du  liquide  peut  être  même  beaucoup  plus  considérable  et 
constituer  un  véritable  épanchement  (1). 

Lorsque  la  mort  survient  à une  époque  un  peu  plus  éloignée  du  dé- 
but (cinquième,  sixième,  septième  jour),  le  pus  a perdu  de  sa  liqui- 
dité; sa  partie  séreuse  est  résorbée,  il  est  devenu  concret  et  peut  simuler 
une  fausse  membrane;  ou  bien  ce  sont  de  véritables  fausses  membranes 
qui  tapissent  le  feuillet  viscéral  de  l’arachnoïde.  Ces  pseudo-membranes 
ont  aussi  une  teinte  d’un  beau  jaune;  elles  sont  minces,  molles,  et 
rarement  étendues  sur  une  très  grande  sui'face;  presque  toujours  on 
peut  les  détacher  avec  facilité  de  la  membrane  séreuse;  il  peut  arriver 
cependant  que  l’on  saisisse  déjà  un  commencement  d’organisation  ou 
d’adhérence  entre  la  fausse  membrane  et  l’arachnoïde  (2). 

Pie-mère.  — Dans  la  pie-mère  on  retrouve  des  lésions  analogues, 
du  pus  liquide,  ou  semi-liquide,  ou  se  liquéfiant  au  plus  léger  contact, 
surtout  chez  les  sujets  qui  ont  succombé  avant  le  quatrième  ou  le  cin- 
quième jour.  On  peut  alors  faire  cheminer  le  pus  au-dessous  de  l’a- 
rachnoâïeen  promenant  le  doigt  à sa  surface,  comme  s’il  était  sécrété 
aussi  bien  par  la  face  adhérente  de  la  séreuse  que  dans  les  mailles  de 
la  pie-mère,  et,  en  piquant  l’arachnoïde,  on  voit  sourdre  des  goutte- 
lettes de  pus  dans  lesquelles  on  retrouve  des  globules  bien  distincts. 
Plus  tard,  ce  pus  est  concret,  aplati,  infiltré,  formant  une  couche  gé- 
nérale de  plusieurs  millimètres  d’épaisseur  qui  descend  quelquefois 
dans  le  fond  des  anfractuosités.  Cette  infiltration  purulente,  engagée 
dans  les  mailles  de  la  pie-mère,  boursoufle  cette  membrane,  et  paraît 
en  augmenter  l’épaisseur  et  la  consistance.  Le  long  des  gros  vaisseaux, 
la  couche  purulente  concrète  est  toujours  plus  épaisse  (ju’ailleurs, 
elle  est  aussi  toujours  plus  abondante  sur  les  circonvolutions  et  dans 


(1)  Abercrombie  rapporte  l’observation  d’uu  enfant  de  huit  mois,  atteint  de  mé- 
ningite franche,  chez  lequel  on  observa  dès  le  début  une  proéminence  remarquable 
de  la  fontanelle  antérieure  Cette  tumeur  fut  ouverte  et  donna  issue  d’abord  à un 
liquide  purulent,  et  ensuite  à de  la  sérosité  sanguinolente.  A l’autopsie,  on  reconnut 
que  1 ouverture  aboutissait  à un  épanchement  de  matière  floconneuse,  épaisse,  qui 
existait  entre  1 arachnoïde  et  la  dure-mère  ( probablement  qu’il  était  dans  la  graude 
caxité),  et  qui  couvrait  la  surface  du  cerveau  dans  une  étendue  considérable.  Un 
épanchement  semblable  se  trouvait  entre  l’aiachnoïde  et  la  pie-mère. 

(2)  M.  Scnn  a trouvé,  chez  un  enfant  qui  avait  succombé  le  sixième  jour  à une 
méningite  franche,  « des  fausses  membranes  couenneuses  et  purulentes  entre  les 
deux  feuillets  séreux  dans  la  grande  cavité  de  la  séreuse;  en  les  enlevant  avec  pré- 
caution, on  peut  voir  se  déchirer  de  pofiies  houppes  celluleuses  et  muqueuses  qui 
les  unissent  a cette  membrane.  » 
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les  aiitVactuosilés  de  la  lace  supérieure  et  latérale  du  cerveau  que  dans 
les  mêmes  points  de  la  surface  inférieure.  A la  base,  au  niveau  du 
chiasma  des  nerfs  optiques  et  de  la  [u’otubérance,  la  pie-mère  est  quel- 
quefois parfaitement  saine.  Dans  les  points  qui  sont  envahis  par  la 
suppuration  liquide  ou  concrète,  et  aussi  ailleurs,  elle  offre  une  vive 
injection  ; formée  par  un  lacis  vasculaire  très  abondant.  On  dirait  que 
l’on  y a poussé  une  injection  au  vermillon  ; la  vivacité  de  cette  injection 
est  en  raison  directe  de  la  rapidité  de  la  mort.  La  pie-mère  se  dé- 
tache en  général  facilement  de  la  substance  cérébrale,  surtout  quand  la 
terminaison  fatale  a eu  lieu  à une  époque  rapprochée  du  f'ébut,  tandis 
que,  lorsque  la  mort  arrive  plus  tard,  la  pie-mère  adhère  quelquefois 
à la  pulpe. 

Substance  cérébrale.  — L’encéphale  est  ferme , quelquefois  même 
plus  que  d’ordinaire.  Les  substances  grises  et  blanches  sont  peu  colo- 
rées, quand  la  mort  est  survenue  du  deuxième  au  quatrième  ou  cin- 
quième jour  ; plus  tard,  elles  peuvent  être  encore  parfaitement  saines, 
mais  plus  souvent  on  trouve  la  substance  grise  d un  rose  assez  vif,  la 
substance  blanche  abondamment  piquetée.  Pris  dans  son  ensemble,  le 
cerveau  est  toujours  ferme  j mais  la  partie  superficielle  des  circonvolu- 
tions est  quelquefois  ramollie,  et  la  pie-mère,  qui  lui  est  adhérente, 
entraîne  quelques  fragments  de  la  substance  cérébrale.  Cette  encépha- 
lite est  d’autant  plus  profonde  et  plus  étendue  que  la  mort  a eu  lieu  à 
une  époque  plus  tardive  (1). 

Chez  les  très  jeunes  enfants,  le  cerveau  est  quelquefois  mou  dans 
sa  totalité;  cette  mollesse  dépend  très  probablement  d’un  œdème  de 

sa  substance.  • j i 

L’état  de  la  pulpe  cérébrale  chez  les  sujets  qui  succombent  dans  les 

premiers  jours  de  la  méningite,  démontre  évidemment  que  la  phleg- 
masie  méningée  est  la  maladie  principale,  et  que  la  partie  superficielle 
des  circonvolutions  ne  participe  que  consécutivement  à l’inflammation. 

Ventricules.  — D’habitude  on  trouve  les  ventricules  vides  de  sé- 
rosité transparente,  excepté  chez  les  très  jeunes  enfants.  ^ 

A cet  âge,  en  effet,  l’effusion  séreuse  se  fait  avec  une  grande  facilite 
soit  dans  la  pie-mère,  soit  dans  le  cerveau,  soit  dans  les  ventricules;  et 
de  même  qu’on  trouve  quelquefois  un  hémisphère  couvert  de  fausses 
membranes,  et  l’autre  de  sérosité  infiltrée  dans  les  mailles  de  la  pie- 
mère  en  même  temps  que  le  cerveau  est  rendu  plus  mou  par  l absorp- 
tion de  la  sérosité,  de  même  aussi  les  ventricules  contiennent  quel- 
quefois plusieurs  onces  de  sérosité  claire.  En  disant  que  les  ventricul^ 
étaient  le  plus  ordinairement  vides  de  sérosité,  nous  avons  ajoute  le 


(1)  Nous  citerons  comme  exception  l’observation  6 des  recherches  du  docteur 
Senn.  Dons  ce  fait  (qui  n’est  pas  rentré  dans  notre  résumé),  il  existait  «"C  'éri- 
lablc  complication  de  ramollissement  cérébral;  mais  il  n est  pas  it  si  a su  s «me 
encéphalique  était  ramollie  dans  les  points  sous  jaccuts  aux  méninges  enflammées. 
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raot  transparente,  parce  que  nous  ne  voulions  pas  dire  qu’ils  ne  conte- 
naient aucun  liquide  (1).  En  effet,  on  peut  trouver  dans  leur  cavité 
une  ou  deux  cuillerées  à café,  et  presque  jamais  plus  d’une  ou  deux 
cuillerées  à soupe  de  pus  ou  de  sérosité  purulente.  Leurs  parois  sont 
rarement  tapissées  par  des  fausses  membranes. 

La  séreuse  ventriculaire  et  les  plexus  choroïdes  offrent  dans  quelques 
cas  des  signes  évidents  d’inflammation:  ainsi  la  séreuse  est  d’un  rouge 
vif  ; elle  est  inégale,  râpeuse,  comme  granuleuse,  très  molle  ; se  déchire 
à la  moindre  traction,  chez  les  enfants  qui  ont  succombé  à une  époque 
très  rapprochée  du  début;  ou  bien  elle  est  pâle,  mais  terne  et  un  peu 
épaissie,  avec  une  surface  rugueuse  au  toucher,  chez  ceux  qui  sont 
morts  plus  tard  (2). 

Les  parties  centrales,  voûte,  septum  lucidum,  ont  souvent  con- 
servé leur  fermeté;  d’autres  fois  elles  sont  plus  molles,  quelquefois 
diffluentes.  Le  ramollissement  a lieu  chez  les  très  jeunes  enfants  dont 
l’épanchement  ventriculaire  est  abondant;  quelquefois  aussi  cliez  ceux 
dont  les  ventricules  ne  contiennent  que  quelques  gouttes  ou  quelques 
cuillerées  à café  de  pus  ou  de  sérosité  purulente.  Dans  ce  dernier  cas» 
le  ramollissement  ne  peut  être  attribué  à la  macération  de  la  pulpe  dans 
la  sérosité,  il  est  très  probablement  le  résultat  de  l’inflammation. 

Résumons  en  quelques  mots  les  caractères  anatomiques  de  la  mé- 
ningite suivant  : 1°  la  durée  de  la  maladie  ; 2°  l’âge  des  malades  ; 3°  le 
siège  qu’occupe  l’inflammation. 

1“  Dans  les  cas  où  la  mort  survient  avant  le  cinquième  jour,  on 
trouve  du  pus  liquide,  semi-liquide,  ou  des  fausses  membranes,  dans 
l’arachnoïde  ou  dans  la  pie-mère,  qui  est  vivement  injectée,  mais  n’ad- 
hère pas  à la  substance  cérébrale  saine.  Plus  tard,  on  ne  retrouve  le 
plus  ordinairement  que  du  pus  concret  ou  des  fausses  membranes;  la 
pie-mère  est  moins  injectée  à la  surface  des  circonvolutions  qui  sont 
quelquefois  rouges  et  molles.  Dans  quelques  cas,  la  membrane  ven- 
triculaire est  enflammée,  et  l’on  trouve  un  peu  de  pus  ou  de  sérosité 
purulente  dans  les  ventricules,  presque  jamais  d’épanchement  séreux. 

2“  Chez  les  très  jeunes  enfants,  le  cerveau  est  mou  dans  toute  son 
étendue;  les  ventricules  contiennent  souvent  une  grande  quantité  de 
sérosité;  on  peut  aussi  rencontrer  un  épanchement  séreux  sous-ara- 
chnoïdien abondant. 

3“  La  méningite  générale,  c’est-à-dire  celle  qui  enveloppe  toute  ou 
presque  toute  la  surface  encéphalique,  est  la  plus  fréquente;  la  mé- 
ningite delà  convexité  vient  après  elle,  puis  celle  de  la  base  et  des 

(1)  En  parlant  de  la  terminaison  de  la  méningite,  nous  discuterons  la  question 
de  savoir  si  certaines  hydrocéphalies,  subaiguës  ou  chroniques,  ne  sont  pas  le  ré- 
sultat de  l’inflammation  de  la  membrane  ventriculaire,  et  si  dans  les  cas  de  celte 
espèce  le  liquide  ne  possède  pas  des  qualités  spéciales  qui  permettent  de  recon- 
naître  son  origine  inflammatoire. 

(2)  M.  Gendrin,  dans  sa  traduction  d’Abercrorabie,  p.  80  et  note. 
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ventricules  réunis  qui,  est  beaucoup  plus  rare  que  les  deux  autres. 

Moelle  efjinih'e.  — L’innaimnation  des  enveloppes  du  cerveau 
s’étend  (|uel(juelbis  à celles  de  la  moelle,  et  il  est  probable  que  cette 
complicatiori  n’est  pas  rare,  ftlalbeureusement , dans  les  fait.s  dont 
nous  avons  pu  disposer,  l’examen  du  cordon  rachidien  n’a  étéqu’ex- 
ceptionnellement  pratiqué.  Nous  renvoyons,  pour  la  description  de 
cette  complication,  à notre  chapitre  sur  la  méningite  rachidienne. 

Organes  thoraciques  et  abdominaux.  — La  méningite  étant  quel- 
quefois secondaire,  nous  n’avons  rien  à dire  ici  des  lésions  organiques 
qui  ont  précédé  son  apparition  ; nous  en  parlerons  dans  notre  article 
sur  les  causes.  Dans  la  forme  idiopathique,  il  n’existe  aucune  lésion 
spéciale  dans  les  viscères  du  ventre  et  de  la  poitrine;  deux  fois  seule- 
ment nous  avons  constaté  la  présence  de  quelques  ulcérations  dans 
l’estomac.  Mais  le  fait  important  qui  ressort  de  l’examen  des  organes 
contenus  dans  les  cavités  splanchniques,  c’est  que  dans  la  forme  pri- 
mitive aussi  bien  que  dans  la  forme  secondaire,  on  ne  rencontre  presque 
jamais  de  tubercules  dans  les  viscères  qui  en  contiennent  toujours 
chez  les  sujets  qui  succombent  à la  méningite  de  la  base. 

Art.  111.  — Symptômes. 

Les  symptômes  nerveux  isolés  ou  réunis  sont  dans  la  méningite,  à 
toutes  les  périodes  de  l’enfance,  ceux  qui  offrent  le  plus  d’importance; 
aussi  est  ce  par  leur  élude  que  nous  allons  commencer. 

La  céphcdalcjie  est  un  symptôme  constant  de  la  méningite  primitive 
chez  les  sujets  qui  ont  dépassé  l’âge  de  deux  ou  trois  ans.  Au-dessous  de 
cet  âge,  et  aussi  dans  certains  cas  d’inflammation  secondaire,  elle  est 
inappréciable  (1).  La  céphalalgie  existe  dès  le  début,  et  coïncide  avec 
la  fièvre  et  les  vomissements,  ou  les  précède  de  quelques  heures  ou 
d’un  jour. 

Elle  occupe  presque  toujours  le  front.  Elle  est  remarquable  par  sou 
intensité  ; elle  arrache  des  cris  aux  jeunes  malades  ; elle  est  beaucoup 
plus  violente  que  dans  la  fièvre  typhoïde  et  dans  la  plupart  des  cas  de 
méningite  tuberculeuse,  et  surtout  elle  ottre  ceci  de  particulier,  que 
dès  le  début  elle  a atteint  son  apogée,  tandis  que  dans  la  méningite 
tuberculeuse  elle  n’est  jamais  aussi  intense  les  premiers  jours.  Nous 
avons  cru  remarquer  aussi  que  la  céphalalgie  était  plus  continue  et 
moins  sujette  aux  exacerbations  et  au  retour  par  accès.  La  durée  de 
la  douleur  de  tête  ou  tout  au  moins  de  la  période  pendant  laquelle 
on  peut  la  reconnaître , est  assez  exactement  mesurée  par  l’époque 
d’apparition  de  l’agibition , du  délire  et  du  coma,  c est-â-dire  qu  elle 
dure  peu,  un,  deux,  trois  jours,  rarement  plus.  Dans  les  cas  où  1 inlelli- 

(1)  Les  cris  déchirants  que  poussait  un  enfant  de  dix  mois,  et  en  même  temps  Ja 
manière  dont  il  se  frappait  la  tète  avec  ses  mains,  nous  ont  semblé  devoir  être  1 in- 
dice d’une  violente  céphalalgie. 
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gence  reparaît  après  un  accès  de  délire,  on  peut  aussi  voir  reparaître 
la  céphalalgie. 

Les  troubles  de  l’intelligence  arrivent  très  rapidement;  jamais  ils  ne 
manquent,  que  l’innammalion  soit  primitive  ou  secondaire,  qu’elle 
atteigne  de  très  jeunes  enfants  ou  des  enfants  plus  âgés. 

Dans  presque  tous  les  cas,  chez  les  sujets  qui  ont  dépassé  l’âge  de 
quatre  à cinq  ans,  la  perversion  des  facultés  intellectuelles  précède  les 
désordres  de  la  motilité.  Elle  se  montre  à une  époque  très  voisine  du 
début;  le  plus  souvent  le  premier  ou  le  second  jour,  au  plus  tard  le 
troisième  ou  le  quatrième  jour  (1).  Chez  les  plus  jeunes  enfants  il  n’en 
est  pas  de  même;  les  convulsions  marquent  quelquefois  à cet  âge  le 
début  de  la  méningite. 

Les  premiers  désordres  de  l’intelligence  consistent,  en  général,  dans 
une  vive  anxiété,  une  excessive  agitation  ; les  enfants  n’ont  aucune 
bonne  place;  ils  changent  sans  cesse  de  position.  Ils  ne  répondent  aux 
questions  que  d’une  manière  incomplète  ou  refusent  de  répondre,  puis 
survient  un  délire  violent,  suraigu,  furieux.  Dans  des  cas  rares,  chez  les 
plus  jeunes  sujets,  la  somnolence  ou  le  coma  précèdent  l’agitation  et  les 
autres  désordres  du  système  nerveux;  mais  le  plus  souvent  le  coma 
succède  au  délire  et  alterne  avec  lui.  Vers  la  fin , c’est  la  somnolence 
ou  le  coma  qui  dominent.  Il  est  très  rare,  une  fois  que  l’agitation  et  le 
délire  se  sont  montrés  d’une  manière  désordonnée,  de  voir  les  enfants 
reprendre  connaissance.  Ces  altérations  de  l’intelligence  diffèrent  de 
celles  de  la  méningite  tuberculeuse  régulière,  parce  qu’elles  sont  en 
général  plus  intenses,  et  surtout  parce  qu’elles  se  montrent  à une 
époque  beaucoup  plus  rapprochée  du  début. 

1 roubles  de  la  motilité.  — Le  symptôme  le  plus  important  que  nous 
ayons  à étudier  sous  ce  litre  sont  les  convulsions.  Comme  nous  l’avons 
dit,  elles  marquent  quelquefois  le  début  chez  les  enfants  du  premier 
âge  ; elles  sont  remarquables  alors  par  leur  intensité,  se  répètent  coup 

sur  coup  jusqu  a la  mort,  et  impriment  à la  maladie  un  cachet  tout 
particulier. 

Chez  les  entants  plus  âgés,  les  convulsions  manquent  au  début  ou 
a une  époque  qui  en  est  voisine.  Lorsqu’elles  existent  (ce  qui  n’est 
pas  rare,  puisqu’on  les  observe  dans  la  moitié  des  cas  environ),  elles 
se  montrent  deux  ou  trois  jours  avant  la  mort,  ou  bien  elles  sont  ter- 
minales. Elles  sont  aussi  souvent  partielles  que  générales,  et  ne  se 
retient  pas  coup  sur  coup , comme  chez  les  plus  jeunes  enfants. 

- INous  citerons  comme  exception  aux  règles  que  nous  venons  de 
poser  observation  d’une  jeune  fille  de  quatre  ans  rapportée  par  M.  le 
docteur  Gendrin  (2).  Cette  enfant,  après  vingt-quatre  heures  de  nau- 


(1)  Un  seul  malade,  dont  l’observation  appartient  à M.  Hache 
que  le  septième  jour;  mais  la  plilegmasie  n’était  pas  simple.  * 

(2)  Traduction  d’Abercrombio,  p.  7y,  note. 


n’eut  du  délira 
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sées,  (le  vomissements,  do  fièvre  et  de  céplialalgie,  lut  prise  d’une 
violente  attacjue  de  convulsions  qui  se  répéta  à plusieurs  reprises.  Dans 
ce  cas,  il  existait  une  méningite  ventriculaire  intense  jointe  à une 
méningite  de  la  base. 

Les  autres  désordres  de  la  motilité  remplacent  les  convulsions  quand 
elles  manquent,  ou  leur  succèdent  ciuand  elles  ont  disparu.  Ainsi  chez 
quelques  sujets  il  y a,  à une  époque  rapprochée  du  début  (premier  ou 
second  jour,  quelquefois  plus  tard)  de  la  roideur  du  tronc  et  des 
membres,  des  soubresauts  des  tendons;  chez  d’autres,  le  dernier  ou 
l’avant-dernier  jour,  on  observe  une  véritable  hémiplégie.  Quelques 
uns  de  ces  symptômes,  la  roideur  permanente  du  tronc  avec  rachialgie, 
le  renversement  de  la  tête  en  arrière,  appartiennent  probablement  à 
la  méningite  rachidienne  qui  complique  souvent  la  méningite  cérébrale. 

Organes  des  sens.  — La  crainte  du  bruit  et  de  la  lumière  existe  au 
début  ; à une  époque  qui  n’en  est  pas  très  éloignée,  il  y a quelquefois 
du  strabisme  et  delà  contraction  des  pupilles.  Plus  tard,  elles  sont  le 
plus  souvent  énormément  dilatées,  insensibles  à la  lumière  : alors  aussi 
la  sensibilité  tactile  est  émoussée. 

Faciès.  — Au  début  le  fades  est  animé,  coloré,  puis  tantôt  pâle, 
tantôt  rouge  ; ensuite  il  est  hagard , grimaçant , exprimant  à un 
haut  degré  l’anxiété  et  l’agitation,  ou  bien  hébété  et  stupide;  le  re- 
gard est  fixe  par  moments,  et  peu  d’instants  après  l’expression  devient 
celle  de  l’égarement. 

Circulation.  — La  fièvre  existe  dès  le  début,  elle  est  assez  forte;  le 
pouls  est  fréquent  et  la  chaleur  vive.  En  général,  le  mouvement  fé- 
brile dure  jusqu’à  la  fin.  Cependant  il  peut  arriver  qu  il  y ait  une 
espèce  d’intermittence  dans  la  fièvre.  Ainsi  nous  1 avons  vue  tomber 
le  quatrième  jour , le  cinquième  le  pouls  être  intermittent  et  battre 
de  88  à 100,  puis  s’accélérer  de  nouveau.  Chez  un  autre  malade  dont 
la  méningite  était  secondaire,  le  pouls  se  ralentit  d une  manière  re* 
marquable,  et  de  régulier  qu’il  était  devint  irrégulier.  Du  reste,  l’irré- 
gularité du  pouls,  son  accélération  et  sa  petitesse  la  veille  de  la  mort 
ont  été  des  caractères  constants. 

Respiration.  — La  respiration  est  en  général  très  irrégulière;  les 
inspirations  varient  de  nombre  d un  jour  à 1 autre  ; elles  sont  inégales, 

suspirieuses.  ^ • 

Plusieurs  de  nos  jeunes  malades  nous  ont  offert  une  accélération 

considérable  de  la  respiration.  Nous  avons  trouvé  ce  symptôme  men- 
tionné dans  deux  autres  observations  qui  appartiennent  à Aber- 
crombie,  et  nous  croyons  qu’il  a quelque  importance.  Dans  deux  cas 
de  méningite  secondaire  chez  des  enfants  plus  âges,  il  y a (3u  au  con 
traire  une  diminution  considérable  du  nombre  des  inspirations. 

Digestion. —hQs  vomissements  dans  la  méningite  primitive  de  la 
seconde  enfance  ne  manquent  presque  jamais;  ils  existent  en  généra 
au  début,  le  premier  et  le  second  jour;  ils  sont  spontanés,  frequents, 
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abondants  et  bilieux.  Ils  peuvent  se  reproduire  sans  relâche  jusqu’à 
une  époque  voisine  de  la  mort,  mais  c’est  une  exception. 

Chez  les  jeunes  enfants  dans  la  forme  convulsive,  et  chez  les  plus 
âgés  dans  quelques  cas  d’inflammation  secondaire,  ils  manquent  sou- 
vent. Ce  fait  est  assez  singulier  pour  les  plus  jeunes  sujets  surtout  qui 
vomissent  avec  tant  de  facilité.  Cela  tient  peut-être  à la  brusque  corn- 
pression  de  l’encéphale,  d’où  résulte  la  paralysie  des  nerfs  pneumo- 
gastriques. 

La  constipation  est  assez  fréquente;  mais  elle  n’esl  pas  aussi  con- 
stante, surtout  chez  les  jeunes  enfants,  et  aussi  opiniâtre  que  dans  la 
méningite  tuberculeuse.  En  effet,  il  n’est  pas  très  rare  de  voir  les  en- 
fants aller  à la  garderobe  tous  les  jours  à une  époque  où  la  méningite 
est  bien  déclarée. 

Le  ventre.,  à un  moment  voisin  de  la  mort,  se  rétracte  comme  dans 
la  méningite  tuberculeuse  ; chez  les  plus  jeunes  enfants,  et  dans  la 
méningite  secondaire,  il  conserve  sa  forme. 

La  perte  de  1 appétit,  1 intensité  de  la  soif,  sont  des  symptômes  qui 
indiquent  aussi  la  nature  fébrile  de  la  maladie. 

Art.  IV.  — Tableau  de  la  maladie.  Forme,  durée,  terminaison. 

La  méningite  franche  se  présente  sous  deux  formes  distinctes, 

1 une  à laquelle  nous  donnerons  le  nom  de  convulsive,  l’autre  que  nous 
désignerons  sous  celui  de En  nous  servant  de  ces  deux 
dénominations,  nous  ne  voulons  pas  dire  qu’il  n’y  ait  de  convulsions 
que  dans  la  forrne  convulsive,  et  que  la  forme  phrénétique  soit  exclu- 
sivement caractérisée  par  1 altération  de  l’intelligence  ; mais  nous  in- 
diquons par  ces  termes  la  prédominance  des  symptômes  convulsifs 
dans  la  première,  et  des  troubles  de  l’intelligence  dans  la  seconde. 

L’inflammation  peut  aussi  être  primitive  ou  secondaire,  simple  ou 
compliquée,  sporadique  ou  épidémique,  périphérique  ou  ventriculaire. 

A.  La  forme  convulsive  appartient  plus  spécialement  aux  très  jeunes 
entants,  à ceux  qui  sont  encore  dans  leur  première  ou  seconde  année. 
La  maladie  débuté  brusquement,  ou  anrès  une  nuit.  a^iiPP  nnr  nno 


louies  les  heures,  toutes  les  deux  heures 
éloigné. 


nn  les  voit  alors  se  répéter 
ures  ou  dans  un  intervalle  plus 


no 
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Quand  les  convulsions  cessent,  reniant  est  agité  ou  assoupi,  ou 
dans  un  deini-coina  accompagné  de  tressaillements;  il  y a rlu  stra- 
bisme, de  la  contraction  des  pupilles,  du  trisinus,  quelquefois  une 
hémiplégie  bien  caractérisée.  La  peau  conserve  sa  chaleur,  le  pouls 
est  moins  accéléré,  irrégulier  et  inégal  ; la  face  est  pâle,  les  selles 
sont  spontanées  ou  se  produisent  aisément  sous  l’influence  des  pur- 
gatifs, Il  est  rare  de  voir  dans  l’intervalle  des  convulsions,  ou  après 
le  coma  et  le  développement  des  accidents  cérébraux  qui  lui  succè- 
dent, les  enfants  reprendre  connaissance,  fixer  les  objets  qui  les  en- 
tourent et  être  disposés  à jouer.  Cette  intermission , dans  les  cas 
même  où  elle  existe,  n’est  que  momentanée  et  la  mort  ne  tarde  pas  a 
survenir. 


La  mort  arrive  tantôt  au  milieu  du  coma,  tantôt  au  milieu  d une 
violente  attaque  de  convulsions.  Cette  forme  de  méningite,  dans  la- 
quelle les  convulsions  marquent  le  début,  est  de  courte  durée  ; elle  ne 
dépasse  pas  quatre  jours. 

La  variété  que  nous  venons  de  décrire  débute  dans  certains  cas 
d’une  autre  manière,  et  marche  quelquefois  avec  plus  de  lenteur.  Les 
convulsions  prédominent  toujours,  mais  elles  se  montrent  à une 
époque  plus  éloignée  du  début. 

Ainsi,  chez  de  très  jeunes  enfants,  on  n’observe  pendant  quelques 
jours  qu’un  mouvement  fébrile  intense  accompagné  d accéléiation 
ou  d’inégalité  de  la  respiration  ou  d’un  assoupissement  presque  con- 
tinuel, précédé  ou  suivi  d’agilation,  de  cris,  de  fixité  du  regard  , de 
dilatation  des  pupides.  Tantôt  il  y a des  vomissements  et  de  la  consti- 
pation , tantôt  ces  symptômes  manquent;  puis,  après  un  ternps  va- 
riable, la  forme  convulsive  se  montre  telle  que  nous  l’avons  décrite  ; 
dès  le  moment  où  les  convulsions  générales  se  sont  produites,  la  ma- 
ladie marche  avec  une  assez  grande  rapidité. 

Cette  variété,  dont  la  durée  est  quelquefois  la  même  que  celle  de  la 

forme  ci-dessus  décrite,  peut  cependantdurerenviron  deux  septénaires. 

B.  La  méningite  phrénétiqiie  ou  comateuse  est  celle  que  nous  avons 
décrite  dans  notre  première  édition.  Elle  se  manifeste  d ordinaire  dans 
la  seconde  enfance  entre  cinq  et  quinze  ans,  cependant  nous  l’avons 
observée  chez  de  plus  jeunes  entants;  elle  a beaucoup  plus  d analogie 
avec  la  méningite  franche  de  l’adulte  que  la  forme  précédente.  ^ 

Dans  la  seconde  enfance,  elle  débute  le  plus  souvent  instantané- 
ment par  un  mouvement  fébrile  assez  intense,  précédé  ou  non  d un 
violent  frisson  ; la  peau  est  chaude  et  sèche,  le  pouls  acce  ere,  la  face 
colorée  animée  : en  même  temps  les  enfants  se  plaignent  d une  \ io 
lente  céphalalgie  frontale  ou  sus-orbitaire  qui  leur 
des  cris  aigus;  ils  craignent  la  lumière  ; 1 appétit  est 
missements  bilieux  abondants  manquent  rarement,  la  constipatio  i 

cSes'jeunes  enfants,  aux  symptômes  précédents  se  joignent  quel- 
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quefois,  dès  le  premier  jour  de  l’excitation,  de  l’irritabilité  ou  un  pro- 
fond assoupissement  accompagné  d’une  accélération  de  la  respiration, 
que  l’on  ne  peut  expliquer  par  les  symptômes  pectoraux , qui  font 
défaut. 

Dès  la  fin  du  premier  jour,  au  commencement  du  second  ou  du 
troisième,  rarement  plus  tard,  l’intelligence  est  pervertie.  On  peut 
déjà  s’en  apercevoir  au  regard  qui  exprime  l’égarement,  au  fades  qui 
est  grimaçant;  puis  survient  une  agitation  souvent  désordonnée.  Si 
l’assoupissement  existait,  il  augmente.  Ces  deux  symptômes  alternent 
à plusieurs  reprises.  Mais  en  général  l’agitation  l’emporte;  elle  dégé- 
nère bientôt  en  un  délire  suraigu;  le  malade  ne  reconnaît  plus  les 
personnes  qui  l’entourent;  il  refuse  de  répondre  ou  répond  des  mots 
sans  suite.  A la  même  époque,  ou  un  peu  plus  tard,  on  peut  observer 
déjà  du  irismus,  des  grincements  de  dents,  des  soubresauts  de  ten- 
dons, des  mouvements  convulsifs  partiels,  de  la  roideurdes  membres 
ou  du  tronc,  du  renversement  de  la  tête  en  arrière  (surtout  dans  les 
cas  ou  11  y a une  complication  de  méningite  rachidienne),  du  stra- 
bisme, de  la  contraction,  puis  de  la  dilatation  des  pupilles,  plus  rare- 
ment une  violente  attaque  de  convulsion  suivie  d’un  coma  profond 
Uuelques  sujets  succombent  à cette  période. 

Lorsque  la  maladie  poursuit  sa  marche  du  quatrième  au  sixième 
jour,  ou  au  plus  tard  au  huitième,  les  mêmes  sjmptômes  persistent- 
quelques  uns  augmenleni  d’intensité,  d’autres  ont  disparu  : ainsi  les 
vomissements  sont  en  général  suspendus  ; la  céphalalgie  ne  se  fait  plus 
sentir  mais  la  fièvre  continue;  le  pouls  est  irrégulier;  la  respiration 
inégalé,  grande  ou  petite,  ralentie  ou  accélérée;  le  ventre  est  rétracté’ 
es  évacuations  sont  involontaires;  l’agitation  est  excessive,  compara- 
ble dans  certains  cas  a celle  qui  précède  les  fièvres  éruptives-  ehe  est 
accompagnée  de  soubresauts  des  tendons,  de  carpologie.  de  rnouve- 
raentb  convulsifs  partiels.  Le  délire  est  violent,  on  est  obligé  d’atta- 
cher les  enlants  dans  leur  lit.  Il  bien  rare  de  pouvoir,  même  pour 
quelques  instants,  rappeler  une  lueur  d’intelligence.  Les  malades 
tombent  dans  le  collnpsus,  la  sensibilité  générale  est  obtuse  la  sensi- 
ihtespeciale  s eleint  ; la  respiration  devient  stertoreuse,  et  l’asphyxie 
e coma  ou  une  attaque  de  convulsions  violentes  et  prolongées ^ter’ 

^ dans 

vZ  l'in.  U ’ V ^ ’’^'»ïi'ssions  momentanées.  L’enfant  recou- 
vie  intelligence;  il  reconnaît  les  personnes  qui  l’entourent-  la  fièvre 

SrV'mrilT’eS  médiocrement,  tantôt  très  accé- 

léré, mais  \ agitation  persiste  au  même  degré.  Puis  les  svmi.lôrnL 

pans  des  cas  tout  à lait  exceptionnels  on  observe  anrôc  i 
ptomes  les  plus  graves,  un  arrêt  de  la  maladie  une’onisi 
cence,  qui  peut  se  prolonger  pendant  bon  nombre  débours)  püuirr^ 
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vient  une  recliule,  et  la  mort.  Nous  citeron.s  comme  exemple,  mais 
très  en  abrégé,  l’observation  suivante  (1). 


«Un  enfant  (le  dix  nioisjouissant  d’une  parfaite  santé  est  pris  tout  à coup  d’une 
fièvre  intense  accompagnée  d'assoupissement  et  d une  giande  accéléiation  de  la 
respiration  sans  autre  symptôme  thoracicjue.  Pendant  dix  jours,  évolution  de  tous 
les  symptômes  de  méningite  : vomissements,  cris  aigus  déchirants,  fades  cérébral 
auplus  haut  degré,  strabisme,  contraction,  puis  dilatation  des  pupilles;  pouls  très 
irrégulier,  soupirs  profonds,  abolition  complète  de  tous  les  sens  ou  de  toute  con- 
naissance, roideur  du  tronc  et  de  la  nuque.  A partir  du  onzième  jour,  améliora- 
tion sensible  ; les  pupilles  redeviennent  naturelles  ; apparition  de  larmes  dans  les 
yeux  ; le  13,  la  roideur  du  tronc  a disparu  ; le  lù,  retour  du  goût;  le  10,  réap- 
parition de  l’ouïe  et  de  la  vue.  Cette  amélioration  persiste  et  augmente  les  jours 
suivants.  Le  17,  la  connaissance  est  entièrement  revenue  ; l’enfant  reprend  ses 
anciennes  habitudes,  et  joue  avec  son  pied  comme  il  faisait  avant  d’être  ma- 
lade ; sa  mère  lui  ayant  fait  une  plaisanterie,  il  se  met  à sourire.  Cette  amé- 
lioration persiste  jusqu’au  vingt-troisième  jour.  Ce  jour  elle  est  stationnaire, 

et  reste  telle  jusqu’au  vingt-neuvième  jour. 

Le  29,  à la  suite  d’une  grave  imprudence  (on  avait  exposé  pendant  plus 
d’une  heure  l’enfant  à l’éclatante  lumière  d’un  toit  garni  de  fer-blanc  sur  le- 
quel dardait  un  ardent  soleil),  rechute,  réapparition  du  strabisme,  des  soupirs, 
de  la  dilatation  des  pupilles  ; depuis  lors,  aggravation  progressive  jusqu  à la 
mort,  qui  a lieu  le  trente-troisième  jour.  A l’autopsie,  méningite  générale, 
infiltration  purulente  et  pseudo-membrane  sous-arachnoïdienne,  fausse  mem- 
brane dans  la  grande  cavité.  Pas  de  tubercules. 


C.  Méningite  secondaire.  - L’inflammation  simple  des  méninges  est 
quelquefois  le  résultat  direct  ou  éloigné  d’une  lésion  du  crâne,  ou  bien 
elle  se  développe  dans  le  cours  d’une  maladie.  Ainsi  on  trouve  des 
exemples  de  phlegmasie  des  méninges  survenue  pendant  une  pneu- 
monie (2),  dans  le  cours  d’une  maladie  de  Bright  compliquée  de 
pleuro-pneumonie  (3),  au  milieu  d’accidents  intestinaux  qui  avaient 
Lccédé  à la  scarlatine  (â),  chez  un  entant  atteint  d un  abcès  du  grand 
pectoral  en  voie  de  guérison  (5),  chez  un  autre  (jui  avait  une  affec  ion 
ulcéreuse  du  gros  intestin  (6),  chez  un  dernier  à la  suite  d une  fracture 

Vans  tous*  ces  cas,  l’existence  d’une  affection  antérieure  a jeté  du 
doute  sur  le  diagnostic  et  un  peu  modifié  la  physionomie  de  la  ma  a- 
die.  Cependant  chez  tous  les  malades,  sauf  chez  un  seul  qui  était  en 


(1)  Ce  fait,  recueilli  (par  M.  Rilliel  en 
jour,  aurait  été  inséré  ici  entier,  si  l’espace 
mais  le  résumé  est  très  exact. 

(2)  Rilliet  et  Barthez. 

(3)  Rilliet  et  Barthez. 

(4)  Ahcrcrombie,  loc.  cil.,  p.  73. 

(5)  Charpentier,  loc.  cft.,p.  7 5. 

(6)  Hache,  loc.  cil. 

(7)  Parent,  loc.  cil.,  1>.  322. 


1847  ) avec  le  plus  grand  soin  et  Jour  par 
dont  nous  pouvons  disposer  l’eût  permis; 
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proie  à quelques  accideiils,  suite  de  la  scarlatine,  et  chez  lequel  la 
lornie  comateuse  a prédominé,  on  a vu  paraître  cette  agitation  désor- 
donnée, cette  anxiété  excessive,  ce  délire  suraigu,  qui  sont  caracté- 
ristiques de  la  méningite  intlammatoire.  L’apparition  de  ces  symptô- 
mes chez  des  entants  dont  la  maladie  ne  peut  pas  rendre  compte  d’une 
pareille  plirénésie  devrait,  en  cas  pareil,  éveiller  l’attention  des  mé- 
decins sur  la  possibilité  de  l’invasion  d’une  méningite. 

La  méningite  s’est  d’autant  plus  rapprochée  de  la  description  que 
nous  avons  donnée  de  la  forme  phrénétique,  que  l’affection,  dans  le 
cours  de  laquelle  elle  survenait,  était  elle-même  plus  récente  et  moins 
sérieuse.  Chez  les  enfants  déjà  gravement  malades,  l’inflammation 
méningée  ne  s’est  guère  révélée  que  par  l’excessive  agitation  et  le  dé- 
lire dont  nous  avons  parlé,  et  aussi  par  l’influence  qu’elle  a exercée 
sur  quelques  uns  des  symptômes  de  la  maladie  antérieure.  Nous  cite- 
rons en  abrégé  et  comme  exemple  les  deux  faits  suivants. 

Chez  deux  enfanis  atteints  l’im  d’une  pneumonie  primitive,  l’autre  d’une 
pneumonie  secondaire  et  d’une  albuminurie,  la  maladie  débuta  par  une  agita- 
tion exce.ssive,  sans  céphalalgie  appréciable  ni  vomissements;  le  dévoiement 
qui  existait  persista,  la  forme  de  l’abdomen  ne  fut  pas  modifiée;  le  pouls,  de 
régulier  qu’il  était,  devint  inégal,  irrégulier  et  diminua  de  fréquence,  et  dans 
un  autre  cas  sa  petitesse  fut  extrême;  les  inspirations  se  ralentirent,  la  face 
pâlit,  le  faciès  fut  anxieux.  L’agitation  ne  diminua  pas  d’intensité;  elle  dura 
jusqu’à  la  mort,  qui  termina  rapidement  la  scène.  La  maladie  dura  dans  un 
cas,  un  jour,  dans  l’autre,  deux.. 


Memngite  epidémique.  ^ k plusieurs  reprises,  la  méningite  a 
sévi  epidemiquement  en  Europe,  mais  ses  atteintes  n’ont  jamais  été 
plus  frequentes  que  dans  ces  dernières  années.  Depuis  1837,  cette  fu- 
neste maladie  a décimé  les  garnisons  de  Bayonne,  Versailles,  Metz, 
5>trasbourg,  etc.,  sans  épargner  la  partie  civile  de  la  population,  mais 
en  frappant  de  préférence  les  adultes  aux  enfants  (1).  La  méningite 
ptdemique  de  1 enfance  n’est  cependant  pas  inconnue  dans  la  science  • 
mats  il  ne  faut  pas  croire  que  toutes  les  relations  qui  portent  le  titre 
de  fievie  cérébrale  ou  d’hydropéphale  épidémique  aient  pour  objet 
notre  méningite  franche.  Ainsi  nous  ne  pouvons  partager  l’opinion 
des  pathologistes  qui  regardent  comme  une  méningite  l’épidémie  nui 

dL  méninaes“lTf  véritable  innammation 

ln,tT  . f ’ Mattbey  et  Vieusseux 

rendent  notre  interprétation  la  plus  probable  (2). 

« ouverture  des  cadavres,  disent  ces  médecins,  montra  le  nlus 
» souvent  un  engorgement  sanguin  dans  le  cerveau  sans  aucune  £ 
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» raliuii  [)arliciilit‘rc  dus  autres  viscères,  Dans  (luclijucs  uns,  cel  nn- 
» gorgeinent  était  peu  considérable  ; dans  un  petit  nombre,  le  cerveau 
» était  dans  son  état  naturel,  » 

Le  docteur  Albert  a publié  la  relation  d’une  méningite  épidémique 
qui  a régné  à Wiesentbied  en  1825,  Ce  médecin  a rapporté  plusieurs 
faits  particuliers  qui  ne  peuvent  laisser  de  doutes  sur  la  nature  de 
l’affection  qu’il  a eu  à traiter. 

On  doit  au  docteur  Mistler  (1)  la  description  d’une  épidémie  de 
méningite  qui  a sévi  à Scbélestadt  (Bas-Rhin)  en  18/0 . Comme  elle  pa- 
raît avoir  plus  spécialement  atteint  les  enfants,  nous  transcrivons  ici 
la  description  qu’il  en  a donnée  dans  la  Gazette  médicale  de  Strasboury. 

« Le  malade,  ordinairement  après  s’être  livré  aux  plaisirs  de  son 
îige,  se  plaint  subitement  de  frissons,  de  lassitude  dans  les  membres. 
Il  a des  inquiétudes  vagues,  et  parfois  des  terreurs  paniques.  Il  se 
réfugie  volontiers  sur  le  giron  de  sa  mère;  il  accuse  une  douleur  sourde 
vers  la  nuque,  qui  est  plus  ou  moins  prononcée  suivant  l’intensité  des 
frissons,  La  face  est  décolorée  et  les  traits  sont  fortement  altérés,  A 
ces  symptômes,  qui  se  déclarent  toujours  vers  la  chute  du  jour,  et  qui 
durent  d’une  à deux  heures,  succède  une  réaction  extraordinaire, 
suivie  de  chaleur  âcre  à la  peau,  de  congestion  vers  la  tête;  la  face, 
de  pâle  qu’elle  était,  devient  rouge  injectée;  les  yeux  pleurent,  la 
pupille  se  contracte  extraordinairement,  et  le  malade  ne  tarde  pas  à 
entrer  en  délire.  Ce  dernier  devient  parfois  tellement  violent  qu’on  est 
obligé  de  maintenir  les  malades  avec  une  camisole  de  force, 

»En  portant  l’attention  vers  la  partie  supérieure  du  cou,  on  remar- 
que une  légère  tuméfaction  tantôt  à la  nuque,  tantôt  le  long  des  ar- 
tères carotides.  Ces  artères,  ainsi  que  les  temporales,  battent  avec  une 
grande  force.  Le  malade  se  débat  comme  un  furieux.  La  force  muscu- 
laire se  développe  extraordinairement.  Elle  paraît  se  concentrer  dans 
les  extrémités  supérieures  et  le  tronc.  Chez  deux  malades,  j’ai  constaté 
le  trisrnus  et  l’opisthotonos.  La  circulation  est  extrêmement  accélé- 
rée; le  cœur  frémit  sous  la  main;  les  pulsations  sont  petites,  serrées, 
et  il  est  impossible  de  les  compter,  A l’auscultation  du  cœur,  on  entend 
un  bruit  qui  ressemble  aux  sanglots  légers  et  précipités  d’un  enfant, 
La  respiration  est  fréquente,  courte  et  pénible,  à cause  de  la  con- 
traction spasmodique  des  muscles  de  la  poitrine.  Les  malades  ne 
toussent  pas.  L’estomac  rejette  avec  force  tout  ce  qu’il  contient.  L’ab- 
domen se  resserre,  se  creuse  pour  ainsi  dire  en  s’appliquant  contre 
la  colonne  vertébrale;  les  déjections  alvines  ainsi  que  l’excrétion  des 
urines  se  suppriment.  En  un  mot,  toutes  les  lonctions  sont  perverties 
ou  suspendues.  Une  particularité  que  l’on  rencontre  chez  les  deux 
tiers  des  malades,  c’est  une  éruption  aphtheuse  au  pourtour  des  lè- 

(1)  Encyclographie  de  üruÆelles,  f.  Il,  p.  fiS,  iSU. — Extrait  delà  trazrflc 
(lirale  de  Strasbourg,  n"  7,  18ilt 
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vres  de  la  bouche,  ainsi  qu’aux  grandes  lèvres  des  parties  génitales 
Elle  se  manifeste  subitement  par  une  vésicule  remplie  de  lymphe; 
cette  vésicule  crève  au  bout  d’une  ou  deux  heures,  est  convertie  im- 
médiatement après  en  croûte  herpétique. 

» L’état  sthénique  ou  de  surexcitation  dure  de  dix  à douze  heures. 
Alors  les  malades  tombent  dans  une  prostration  et  dans  un  coma 
très  prononcés.  Ils  poussent  des  cris  plaintifs,  et  sont  incapables  de 
répondre  aux  questions  qu’on  leur  adresse.  Les  traits  de  la  face,  qui 
étaient  d’abord  contractés,  se  relâchent;  la  pupille  se  dilate  d’une 
manière  extraordinaire  ; les  yeux  sont  tournés  en  dedans  comme  dans 
un  véritable  strabisme  double  convergent.  Les  convulsions  dimi- 
nuent d’intensité  ; de  permanentes  qu’elles  étaient,  elles  deviennent 
cloniques,  et  ne  se  manifestent  plus  que  par  saccades.  Le  pouls,  tou- 
jours petit  et  misérable,  est  de  plus  irrégulier  et  intermittent.  C’est 
durant  cette  période  adynamique  que  la  mort  a lieu  dans  la  plupart 
des  cas.  Parfois  elle  arrive  déjà  pendant  l’état  de  contraction  ; c’est 
ainsi  que  deux  individus  ont  rendu  le  dernier  soupir  six  heures’après 
l’invasion  des  premiers  symptômes.  » 

Cette  description  offre  une  grande  analogie  avec  la  forme  phréné- 
tique  ; la  seule  différence  est  qu’il  ne  paraît  pas  que  la  céphalalgie  et 
les  vomissements  précèdent  les  symptômes  nerveux,  et  que  la  mala- 
die marche  avec  une  beaucoup  plus  grande  rapidité. 

^ On  a aussi  publié  des  relations  de  méningite  épidémique  qui  ont 
i^gué  dans  une  maison  de  travail  en  Irlande  et  à la  colonie  agricole 
de  Petit-Bourg  (1).  Nous  regrettons  de  n’avoir  pu  consulter  ces  pu- 
blications. Nous-même  avons  observé  au  mois  de  mars  I8/18,  dans 
un  institut  de  jeunes  filles  au  voisinage  de  Genève,  une  petite  épidé- 
mie de  méningite.  Sur  une  trentaine  d’enfants,  quatre  furent  atteints. 
Une  jeune  fille,  âgée  de  quinze  ans,  succomba  au  bout  de  trois  jours. 
A I autopsie,  nous  trouvâmes  du  pus  liquide  dans  la  grande  cavité 
de  1 arachnoïde.  Les  trois  autres,  âgées  de  sept  à quatorze  ans  guéri- 
rent ; chez  elles  la  maladie  ne  dépassa  pas  la  première  période 
et  tut  presque  exclusivement  caractérisée  par  une  céphalalgie  très 

1 ii  • 

E.  Méningite  ventriculaire.  — La  phlegmasie  franche  des  méninges 
dn  toujours  bornée  aux  membranes  qui  tapissent  la  périphérie 
tériPi!-''T^’  elle  envahit  quelquefois  aussi  la  séreuse  qui  tapisse  l’in- 
flp  * des  ^ventricules.  Cette  méningite  externe  et  interne  n’offre  pas 

pcliSuTreuîe"  ceux  de  la  méningite 

En  est-il  de  même  de  l’inllammalion  isolée  de  In  meinhnme  deo 
jré“  et  de  la  pie-mète  péri': 


(I)  bulletin  dçV Académie  (k  médecine,  t.  XIV, 


p. 


IIG  ENCÉPHALE. 

l‘oui’  rcsoiidi'c  celle  queslioii,  il  laudrail  posséder  des  observalions 
de  phlegmasie  franche  limitée  à la  membrane  des  ventricules.  Or 
les  cas  de  cette  espèce  sont  excessivement  rares;  pour  notre  part  nous 
n’en  avons  trouvé  aucun  dans  les  auteurs,  et  nous  serions  obligés  de 
laisser  cette  question  sans  réponse,  si  l’un  de  nous,  M.  Rilliet,  n avait 
pas  recueilli  un  fait  (1)  de  méningite  ventriculaire  aiguë  terminée  par 
une  hydrocéphalie  chronique,  et  dont  voici  le  résumé. 

« Une  jeune  fille  de  dix  ans  el  demi,  intelligente  et  bien  développée,  est 
prise  subitement  d’une  vive  céphalalgie  accompagnée  de  vomissements,  de  ■ 
fièvre,  de  crainte  du  bruit  et  de  la  lumière.  Au  bout  de  quatre  jours,  survient 
une  violente  attaque  de  convulsions  générales.  Le  septième  jour,  l’ouïe  est  dure. 
Depuis  lors  la  céphalalgie,  les  vomissements  et  surtout  les  convulsions  conti- 
nuent. Le  dix-huitième  jour  le  pouls  est  irrégulier  et  ralenti.  Le  vingt  et  unième 
la  surdité  est  complète.  Le  cinquante-deuxième  seulement  l’intelligence  com- 
mence à décroître  ; les  convulsions  s’éloignent.  Le  soixante-troisième  l’idiotisme 
est  presque  complet.  Le  soixante-dix-huitième  il  y a une  diminution  de 
forces  du  côté  droit.  A la  fin  du  troisième  mois  les  convulsions  ont  disparu. 
Huit  jours  plus  tard,  les  vomissements  se  montrent  de  nouveau  avec  des  crises 
convulsives  intermittentes.  Une  dernière  attaque  occasionne  la  mort.  La  ma- 
ladie a duré  quatre  mois. 

»A  l’autopsie,  inflammation  de  la  membrane  ventriculaire , épanchement 
considérable  (300  grammes)  de  liquide  transparent,  mais  fortement  albumineux.» 

Sans  entrer  ici  dans  la  discussion  dont  nous  avons  dans  notre  mé- 
moire fait  suivre  l’observation  précédente,  nous  nous  contenterons  de 
reproduire  les  conclusions  qui  terminent  ce  travail. 

1“  La  membrane  ventriculaire  peut  s’enflammer  sans  que  l’ara- 
chnoïde et  la  pie-mère  périphérique  participent  à cette  inflammation. 

2°  Cette  méningite,  dans  la  seconde  enfance,  est  caractérisée  par  de 
la  céphalalgie,  des  vomissements,  de  la  constipation,  une  fièvre  in- 
tense, puis  surviennent  des  convulsions  qui  se  répètent  à plusieurs 
reprises  et  pendant  plusieurs  semaines  sans  que  l’intelligence  soit  al- 
térée. 

3“  La  phlegmasie  peut  se  terminer  par  une  hydrocéphalie  chroni- 
que, la  déchéance  de  l’intelligence,  et  plus  tard  l’idiotisme  en  sont  les 
symptômes. 

4°  Dans  cette  forme  d’hydrocéphaliô,  le  liquide  épanche  est  torte- 
ment  albumineux. 

ARTICLE  V.  — Diagnostic. 

Les  maladies  que  l’on  peut  confondre  avec  la  méningite  simple  sont 
très  nombreuses,  et  cela  est  facile  à comprendre;  les  convu  sions  e a 
phrénésie,  qui  donnent  à nos  deux  variétés  leur  cachet  specia  , aisan 

(I)  Voy.  (le  iï\pâpci)\p,  I.  XV.  «érli*.  p.  431, 
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partie  des  symptômes  qui  se  manifestent  dans  un  grand  nombre  des 
affections  de  l’enfance. 

Avant  de  faire  l’énumération  de  ces  maladies,  rappelons,  pour  lixer 
d’avance  l’attention  des  praticiens,  les  symptômes  qui,  dans  les  for- 
mes convulsives  et  phrénétiques,  peuvent,  le  plus  utilement,  servir  a 
faire  reconnaître  l’invasion  d’une  méningite. 

A.  Bans  la  forme  convulsive.  — On  doit  attacher  une  grande  impor- 
tance : 1“  à la  répétition  coup  sur  coup  des  convulsions  générales  et 
violentes,  apparaissant  instantanément  ou  précédées  de  fièvre  et  d’as- 
soupissement sans  toux  et  sans  diarrhée  et  ne  laissant  pas  dans  leurs 
intervalles  de  moments  lucides.  Si  ces  convulsions  se  répètent  pendant 
plus  d’un  ou  deux  jours,  et  si  elles  sont  accompagnées  ou  suivies  de 
contraction  des  pupilles,  d’hémiplégie,  d’assoupissement  ou  de  jacti- 
tation, elles  ont  une  valeur  diagnostique  encore  plus  grande. 

2“  A la  fièvre  et  à l’accélération  de  la  respiration  sans  qu’il  y ait  de 
lésion  pulmonaire. 

3°  A l’absence  de  toute  phlegmasie  viscérale  et  de  tout  indice  d’une 
affection  éruptive. 

B.  Dans  la  forme  phrénétique.,  les  symptômes  capitaux  pour  le  dia- 
gnostic sont  : une  céphalalgie  très  intense,  accompagnée  de  vomisse- 
ments bilieux  abondants  et  de  constipation , et  suivie  au  bout  de 
douze,  vingt-quatre,  quarante-huit  heures,  rarement  plus  tard,  de 
l’apparition  d’un  délire  très  aigu,  d’une  agitation  désordonnée,  con- 
tinue ou  alternant  avec  de  l’assoupissement,  et  quelquefois  aussi  des 
grincements  de  dents,  des  soubresauts  des  tendons,  du  strabisme,  de 
la  contraction  des  pupilles,  de  la  roideur  des  membres  et  du  tronc. 

Diagnostic  différentiel  de  la  forme  convulsive,  — 1“  Les  convulsions, 
surtout  dans  le  cours  de  la  première  année,  sont  très  souvent  essen- 
tielles ou  sympathiques  : mais  dans  les  cas  de  cette  espèce,  elles 
sont  d’ordinaire  peu  violentes,  ne  durent  guère  plus  de  quelques  mi- 
nutes, se  manifestent  souvent  à l’occasion  d’une  cause  appréciable,  et 
se  répètent  rarement  à plusieurs  reprises  pendant  un  ou  deux  jours. 
La  crise  passée,  le  malade  reprend  très  vite  connaissance.  C.’est  là  un 
point  capital  pour  le  diagnostic;  s’il  reste  de  l’assoupissement  ou  des 
désordres  du  mouvement,  ils  ne  durent  pas  en  général  plus  de  quel- 
ques heures  (1),  et  l’enfant  est  parfaitement  rétabli,  ou  ne  conserve 
plus  que  de  1 angoisse  ou  de  l’anxiété.  La  respiration  n’est  pas  accé- 
lérée d une  manière  continue;  le  pouls,  s’il  avait  été  fréquent,  reprend 
rapideraentson  rhythme  ordinaire,  et  les  organes  des  sens  sont  à l’état 
normal. 

Les  remarques  que  nous  venons  de  présenter  au  sujet  des  convul- 

(I)  Des  cas  assez  nombreux  de  paralysie  permanente,  suite  d’éclampsie,  font 
exception  à cette  règle;  mais  dans  ces  cas  le  diagnostic  n’cst  pas  difücile,  la  para- 
lysie étant  le  seul  .«iytnptôme  cérébral  qui  persiste. 
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sions essentielles  sontapplicables  aux  convulsions  sympathiques;  mais 
en  outre  les  symptômes  propres  aux  maladies  qui  sont  la  cause  occa- 
sionnelle de  la  convulsion  (lièvre  éruptive,  entérite,  indigestion, 
phlegmasie  thoracique,  etc.)  mettent  le  praticien  sur  la  voie  du 
diagnostic.  Nous  ferons,  cependant,  au  sujet  de  quelques  phlegrnasies 
pulmonaires  on  pleurales,  la  remarque  suivante  : un  certain  nombre 
de  ces  inilammations  débutent  chez  les  jeunes  enfants  par  de  violentes 
convulsions,  de  la  lièvre,  et,  ce  qui  ne  contribue  pas  peu  à embrouil- 
ler le  diagnostic,  par  une  accélération  considérable  de  la  respiration. 
Il  semblerait  qu’il  suffise  d’appliquer  l’oreille  sur  la  poitrine  pour  voir 
l’erreur  se  dissiper.  Quelquefois,  cependant,  il  n’en  est  rien.  La  diffi- 
culté de  l’auscultation  chez  les  jeunes  sujets,  le  siège  de  l’inflamma- 
tion au  sommet  ou  aux  parties  centrales  du  poumon,  peuvent  laisser 
l’observateur  dans  le  doute.  Dans  les  cas  de  cette  espèce,  il  faut  accor- 
der une  grande  importance  à l’intensité  de  la  chaleur  qui  est  beaucoup 
plus  vive  dans  la  pneumonie  que  dans  la  méningite  ; à l’absence  de 
coma  et  des  autres  symptômes  cérébraux  ; à la  non-répétition  des  con- 
vulsions, et  aux  caractères  indiqués  ci-dessus. 

Malgré  les  considérations  que  nous  venons  de  présenter,  il  pourra 
arriver  que,  pendant  un  ou  deux  jours,  le  diagnostic  reste  obscur; 
cependant  il  finira  bientôt  par  s’éclaircir. 

La  distinction  entre  la  méningite  convulsive  et  les  affections  céré- 
brales proprement  dites  est  bien  plus  difficile,  quelquefois  même  elle 
est  tout  à fait  impossible.  L’erreur  est  ici  moins  fâcheuse,  car  il  s’agit 
de  maladies  qui  suivent  la  même  marche,  réclament  le  même  traite- 
ment, et  ont,  malheureusement  trop  souvent,  la  même  terminaison. 

Nous  placerons  en  première  ligne  certains  cas  d’hydrocéphalie  par 
infiltration  de  la  pie-mère,  dont  on  trouve  quelques  observations  dans 
les  auteurs  (1). 

A côté  de  l’hydrocéphalie  de  la  pie-mère  ou  des  ventricules,  nous 
devons  placer  l’hémorrhagie  méningée.  Son  point  de  départ  anato- 
mique étant,  comme  celui  de  l’hydrocéphalie  et  de  la  méningite,  une 
congestion,  il  doit  y avoir  une  grande  analogie  dans  les  effets. 

Ainsi,  dans  V hémorrhagie  orachnoïdieime,  on  observe  aussi  le  dé- 
but par  des  convulsions  qui  se  répètent  coup  sur  coup;  mais  elles  sont 
en  général  moins  violentes  que  celles  de  la  méningite;  il  n’y  a pas 
non  plus  cette  agitation  ou  ce  coma  qui  survient  si  rapidement  dans 
cette  phlegmasie.  D'après  les  faits  rapportés  par  M.  Legendre,  on  ob- 
serverait  chez  les  enfants  atteints  d’hémorrhagie  arachnoïdienne  une 
contracture  des  doigts  et  des  orteils  qui  manque  dans  la  méningite, 
tandis  que  l’accélération  du  pouls  et  de  la  respiration  qui  accompa- 
gnent l’inflammation  des  méninges,  ne  se  trouvent  pas  dans  1 hémor- 
rhagie arachnoïdienne;  enfin  l’hémorrhagie  est  souvent  secondaire, 


(I)  Voy.  llYrrnocÉriiALii,, 
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tandis  que  la  méningite  est  primitive.  hémorrhagie  de  la  pie-mère 
j)eut  aussi  simuler  la  méningite  convulsive,  mais  cet  accident  est  tel- 
lement rare  que  sa  rareté  même  doit  en  éloigner  l’idée.  Lorsque  cette 
affection  existe,  les  accidents  cérébraux  offrent  une  si  grande  ana- 
logie que  nous  ne  voyons  guère  de  moyen  de  distinguer  ces  deux 
maladies. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  l’hémorrliagie  de  la  pie-mère  est 
également  applicable  au  ramollissement  inflammatoire  du  cerveau. 
Dans  les  cas  de  cette  nature,  peut-être  que  la  prompte  apparition 
d’une  hémiplégie  et  sa  persistance  pourraient  mettre  sur  la  voie 
du  diagnostic.  Cependant,  on  comprendra  combien  ce  symptôme 
a peu  de  valeur,  en  voyant  qu’on  le  retrouve  dans  la  méningite  elle- 
même. 

On  ne  peut  pas  dire  non  plus  que  des  convulsions  coup  sur  coup 
soient  plus  spéciales  à la  méningite,  car  elles  ont  existé  dans  des  cas 
de  ramollissement  du  cerveau  chez  de  jeunes  enfants,  témoin  l’obser- 
vation suivante  du  docteur  Raichem. 

« Un  enfant  mâle,  ayant  les  fontanelles  ossifiées,  ne  pouvait  soutenir  sa  tête, 
dont  le  volume  s'élait  singulièrement  accru  depuis  quelque  temps  ; il  eut  à 
plusieurs  reprises  des  accès  de  mouvements  convulsifs,  avec  une  roideur  géné- 
rale ; stupeur  léthargique  de  courte  durée.  Les  accès  devinrent  plus  rappro- 
chés, et  il  mourut  dans  le  coma  et  de  violentes  convulsions  tétaniques. 

Autopsie.  — Les  vaisseaux  de  la  pie-mère  sont  extraordinairement  gorgés 
de  sang;  quelques  gros  de  sérosité  limpide  dans  les  ventricules  et  à la  base  du 
crâne;  la  substance  corticale  du  cerveau  est,  dans  toute  son  étendue,  rosée, 
ramollie,  sans  être  pourtant  pultacée.  » 

Nous  terminons  ici  les  considérations  que  nous  avions  à présenter 
sur  le  diagnostic  différentiel  de  la  méningite  convulsive.  Nous  avons 
dû  les  développer  dans  tous  leurs  détails;  mais  nous  rappelons  que, 
pour  le  praticien,  la  partie  réellement  importante  du  diagnostic  con- 
siste à distinguer  les  convulsions  produites  par  une  méningite  de  celles 
qui  sont  essentielles  ou  sympathiques,  parce  que  le  pronostic  et  le  trai- 
tement sont  très  différents  dans  ces  deux  cas,  tandis  que  la  confusion 
entre  une  méningite,  une  hydrocéphalie,  une  hémorrhagie,  un  ra- 
mollissement cérébral,  n a pas  pour  le  malade  de  conséquences  graves. 

B.  Forme  phrénétique.  — Ce  que  nous  venons  de  dire  au  sujet  de  la 
lorme  convulsive  est  applicable  à la  forme  phrénétique  ; ainsi , l’hé- 
morihagie  du  cerveau  et  des  ventricules,  l’encéphalite,  toutes  ces 
nialadies  rares,  peuvent,  sans  grand  dommage,  être  confondues  avec 
1 inflammation  Iranche.  Mais  il  n’en  est  pas  de  môme  quand  il  s’a'dt 
de  la  congestion  cérébrale,  de  la  méningite  tuberculeuse  ou  desafl’ec- 
lioiis  sympathiques  du  cerveau  qui  se  développent  au  début  ou  dans  le 
cours  des  fièvres  typhoïdes,  éruptives,  ou  intermittentes  Le  para- 
graphe suivant  mérite  donc  toute  l’attention  de  nos  lecteurs 
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Co/i{jcstion  cercùrule.  — 11  est  une  (juestion  (]ue  nous  nous  somiiies 
souvent  adressée  : doit-on  classer  au  nombre  des  méningites  les  acci- 
dents cérébraux  violents,  (jui  se  terminent  rapidement  par  la  mort 
ou  par  la  guérison,  et  dont  les  sym|)tômcs  ressemblent  tout  à fait  k 
ceux  qui  marquent  le  début  de  l’inllammation  des  méninges?  L’exa- 
men cadavériciue,  dans  les  cas  de  cette  espèce,  ne  fait  découvrir  ni 
pus  ni  lausses  membranes  dans  l’arachnoïde  ou  dans  la  pie-mère, 
mais  une  simple  congestion  encépbalo-méningée. 

Celte  congestion  est-elle  le  premier  degré  de  l’inflammation,  et,  si 
la  maladie  s’était  prolongée,  les  produits  phlegmasiques  ne  se  seraient- 
ils  pas  montrés?  La  question  est  difficile  à résoudre:  cependant  nous 
croyons  que  les  cas  de  cette  espèce  ne  doivent  pas  être  rangés  dans  les 
méningites,  et  voici  nos  motifs:  les  produits  inflammatoires  se  forment 
avec  une  grande  rapidité,  puisqu’au  bout  de  vingt-quatre  ou  trente- 
six  heures  de  maladie,  le  cerveau  peut  être  couvert  de  pus  et  de 
lausses  membranes;  par  conséquent,  les  accidents  auxquels  nous  fai- 
sons allusion,  bien  que  très  analogues  à ceux  de  la  méningite  franche, 
doivent  en  être  distingués  anatomiquement  et  aussi  symptomatique- 
ment, ce  qui  est  bien  plus  difficile.  Voici,  ce  nous  semble,  quelques 
uns  des  caractères  sur  lesquels  on  peut  baser  le  diagnostic.  Nous  nous 
servons  pour  l’établir  des  observations  publiées  par  le  docteur  Blaud, 
qui  sont  des  types  de  congestion  cérébrale. 


Congcslion  cérébrale.  — Mode  de  début. 

tnstantauéraent  il  survient  un  as- 
soupissement profond  , une  immobi- 
lité et  une  insensibilité  absolues,  avec 
la  dilatation  des  pupilles,  ou  bien  un 
délire  aij^u  , avec  gêne  de  la  respira- 
tion , accélération  et  petitesse  du  pouls, 
ou  bien  encore  des  soubresauts  ou  de 
légers  mouvements  convulsifs  d’un  seul 
côté  du  corps.  Balbutiement,  perte  de 
la  parole,  respiration  stertoreuse,  ou 
bien  douleurs  dans  les  bras  et  le  côté 
correspondant  de  la  face;  les  doigts 
laissent  échapper  les  objets  que  l’en- 
. fant  veut  saisir. 


Méningite. 

Dans  la  forme  phrénétique,  le  premier 
symptôme  est  en  général  la  céphalalgie, 
que  nous  ne  trouvons  notée  dans  aucune 
des  observations  de  M.  Blaud.  L'altération 
de  l’intelligence  et  des  mouvements  arrive 
promptement  sans  doute,  mais  elle  ne  se 
montre  pas  avant  la  Gn  du  premier  jour 
ou  le  commencement  du  second  : tandis 
que,  dans  la  congestion  cérébrale,  l’appa- 
rition du  délire  ou  du  coma,  des  soubre- 
sauts des  tendons,  ou  de  la  paralysie  par- 
tielle, est  instantanée,  foudroyante,  véri- 
tablement apoplectique,  et,  autant  qu’on 
peut  en  juger,  ne  s’accomjjagne  pas  de  vo- 
missements, symptôme  qui  manque  rare- 
ment dans  la  méningite. 


11  est  cependant  des  cas  où  toute  riiabileté  du  médecin  ne  peut  pas 
le  mettre  à l’abri  de  l’erreur,  tant  les  symptômes  de  la  congestion 
sont  analogues  à ceux  de  la  méningite.  Nous  citerons  comme  exemple, 
le  fait  suivant,  que  nous  emprunl'^ns  à Mnttbey  [Mémoire  sur  l hydro- 
réphole,  p.  127). 
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« L’enfaiitJaqiiet,  âgé  de  six  ans,  d’une  forte  constitution,  se  plaignit  d’un 
léger  mal  de  tête  vingt  jours  après  avoir  reçu  un  coup  de  pierre  à l’occiput. 

» La  céphalalgie  augmenta  pendant  la  nuit;  le  lendemain  la  douleur  diminua 
dans  la  matinée;  le  soir,  à cinq  heures,  céphalalgie  fort  augmentée,  le  malade 
ne  peut  tenir  les  yeux  ouverts;  mal  de  cœur,  vomissements,  pouls  fréquent, 
régulier,  langue  saburrale  (sangsues  derrière  les  oreilles,  sinapismes  à la  plante 
des  pieds). 

J)  Le  troisième  jour  le  malade  parut  beaucoup  mieux;  il  s’était  levé  dans  la 
nuit  pour  boire  une  écuellée  d’eau  ; le  mal  de  tête  s’était  dissipé.  A neuf  heures 
du  matin  il  demande  à manger  et  à se  lever;  à dix  heures,  mouvements  con- 
vulsifs de  tous  les  membres,  cris  hydrocéphaliques,  perte  de  connaissance;  à 
midi,  pupilles  très  dilatées,  oscillantes  à la  lumière,  pouls  petit , fréquent  ; à 
deux  heures,  assoupissement;  mort  à trois  heures,  trente-huit  heures  environ 
après  le  début  de  la  maladie. 

» Examen  du  cadavre.  — Adhérence  très  forte  de  la  méninge  (dure-mère) 
au  crâne  sous  l’occipital  ; les  vaisseaux  sanguins  de  l’arachnoïde  et  de  la  surface 
du  cerveau  sont  injectés;  point  d’épanchement  nulle  part;  tissu  cérébral  dans 
l’état  sain.  » 

Bien  que  cette  observation  manque  de  détails,  il  est  évident  que  les 
lésions  anatomiques  étaient  celles  de  la  congestion  cérébrale  ou  plutôt 
méningée;  et  cependant  les  symptômes  ont  offert  une  bien  grande 
ressemblance  avec  ceux  de  la  méningite. 

La  céphalalgie  intense  du  début,  la  crainte  de  la  lumière,  les  vo> 
missements,  la  fréquence  du  pouls,  et  plus  tard  les  convulsions,  la 
perte  de  connaissance,  la  dilatation  des  pupilles,  le  coma,  sont  des 
symptômes,  qui,  par  leur  existence  et  leur  enchaînement,  dénotent 
l’inflammation  des  méninges.  11  serait  impossible,  si  des  faits  ana- 
logues s offraient  à 1 observation,  que  le  médecin  ne  commît  pas  une 
erreur  de  diagnostic.  Les  cas  de  cette  espèce  sont  d’autant  plus  trom- 
peurs qu’ils  se  montrent  en  général  chez  des  enfants  bien  portants, 
et  qu  on  les  observe  au  milieu  des  conditions  qui  donnent  naissance 
à la  méningite  franche. 


Hémorrhagie  cérébrale.  — Dans  quelques  cas,  l’hémorrhagie  céré- 
brale ou  ventriculaire  simule  la  méningite  aiguë.  La  céphalalgie,  les 
mouvements  convulsifs,  le  délire,  les  vomissements,  la  constipation 
marquent  le  début  de  ces  maladies  aussi  bien  que  de  la  méningite.’ 
Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il  est  bien  diffirilp 


, . luriue  puifiieiique  (le  la 

méningite  il  n y a pas  de  convulsion  au  début,  tandis  que,  dans  quel- 
ques observations  d hémorrhagie,  les  symptômes  phrénétiques  ont  été 
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Encéphalite.  — Les  cas  d’apoplexies  capillaires  compliquées  de  ra- 
mollissement cérébral  et  les  encéphalites  terminées  par  abcès,  offrent 
aussi  la  plus  grande  analogie  avec  la  méningite.  Le  manque  d’obser- 
vations un  peu  nombreuses  nous  empêche  de  présenter  des  considéra- 
tions générales  sur  le  diagnostic,  et  nous  oblige  de  renvoyer  le  lecteur 
aux  observations  consignées  dans  les  chapitres  qui  renferment  la  des- 
cription de  l’encéphalite  et  des  hémorrhagies  cérébrales  ; et  à un  fait 
rapporté  par  Abercrombie  dans  son  Traité  des  maladies  de  l'encé- 
phale,  p.  135. 

Méningite  tuberculeuse.  — Nous  voici  arrivés  à la  partie  la  plus 
importante  de  cet  article  : il  s’agit  de  démontrer  les  différences  capi- 
tales qui  séparent  les  méningites  franche  et  tuberculeuse. 

Pour  être  aussi  clairs  que  possible,  nous  rappellerons; 

A.  Que  le  médecin  ne  doit  pas  tant  puiser  les  éléments  de  ses  con- 
victions dans  les  symptômes  envisagés  isolément  que  dans  leur  en- 
chaînement et  dans  leur  ensemble  ; 

B.  Que  le  point  capital  pour  le  diagnostic  est  l’époque  d’apparition 

des  désordres  de  l’intelligence  et  du  mouvement;  ' 

C.  Que  l’invasion  de  la  méningite  tuberculeuse  peut  avoir  heu 

au  milieu  de  trois  états  de  santé  différents,  qui  sont,  par  ordre  de  J 
fréquence  ; ! 

1°  Des  prodromes  plus  ou  moins  prolongés  ; ■' 

2“  Une  phthisie  confirmée  ; 

3°  Une  santé  en  apparence  parfaite; 

D.  Que  la  première  et  la  troisième  espèce  ne  peuvent  que  rarement 
être  confondues  avec  la  méningite  franche,  mais  qu  il  n en  est  pas  de 
même  de  celle  qui  se  développe  dans  le  cours  d’une  phthisie  confir- 
mée, cette  variété,  par  sa  marche  et  sa  durée,  offrant  quelquefois  une 
assez  grande  ressemblance  avec  la  maladie  qui  fait  le  sujet  de  ce 
travail. 

C’est,  en  effet,  presque  exclusivement  dans  la  méningite  des  phthi- 
siques que  les  symptômes  convulsifs  ou  phrénétiques  se  montrent  à 
une  époque  rapprochée  du  début.  Mais  la  préexistence  bien  constatée 
d’une  tuberculisation  cérébrale,  thoracique,  abdominale  ou  générale  • 
chronique,  suffit  à elle  seule  pour  fixer  le  diagnostic.  Ces  prélimi-  ; 
naires  une  fois  établis,  nous  allons  meître  en  parallèle,  dans  un  ; 
tableau  synoptique,  la  description  abrégée  des  méningites  fi anche 

et  tuberculeuse. 

Méningite  franche.  Méningite  lubcrculeuse  réguUère, 

1.  Les  enfants  atteints  de  méningite  I.  Les  enfants  atteints  de  méningite  tii- 
franchc  sont  en  général  vigoureux  , berculeuse  sont  délicats,  chétifs,  ont  sou- 

hieti  développés,  ne  présentent  an-  vent  l’intelligence  et  la  sensibilité  très  dé- 
cune  trace  d’affection  tuberculeuse  in-  vcloppécs.  Ils  ont  eu  (judiiuc  ois  ans  cur 
terne  ou  externe.  Ils  sont  nés  de  pa-  enfance  des  glandes  engorgées  ou  < e. 
rents  bien  portants.  éruptions  cutanées  chroni(|ues  ; leurs  pa- 
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rents  ou  leurs  frères  et  sœurs  offrent,  dans 
bien  des  cas , le  stigmate  des  affections 
tuberculeuses. 

II.  La  maladie  peut  régner  épidémi-  II.  La  maladie  est  toujours  sporadique, 
quement. 

III.  État  avant  le  début.  — La  ma-  III.  État  avant  le  début.  — Pendant 

ladie  débute  au  milieu  de  la  santé  la  quelques  mois  ou  quelques  semaines,  les 
plus  florissante,  ou,  si  elle  est  secon-  enfants  lang-uissent,  perdent  leurs  forces; 
daire,  elle  survient  d ordinaire  dans  le  leur  teint  se  décolore,  ils  maigrissent,  leur 
cours  ou  dans  la  convalescence  d’une  caractère  se  modifle , ils  sont  tristes,  leur 
maladie  aiguë  non  tuberculeuse,  ou  appétit  diminue,  leur  digestion  se  dé- 
à la  suite  d une  cause  externe.  range,  etc.  L’absence  des  prodromes  est 


IV.  Mode  de  début.  — Violentes  con- 
vulsions accompagnées  d’un  mouve- 
ment fébrile  intense,  et  d’une  respira- 
tion très  accélérée  chez  les  jeunes 
enfants,  ou  bien  céphalalgie  frontale 
très  vive  accompagnée  de  fièvre,  de  vo- 
missements bilieux,  et  dès  la  fin  du 
premier  jour,  dans  le  cours  du  second 
ou  du  troisième  au  plus  tard,  agita- 
tion excessive  précédée  ou  non  de 
somnolence;  délire  suraigu;  ataxie  for-' 
midable. 


V.  Symptômes.  — Céphalalgie  très 
ntense,  vomissements  très  répétés, 
îonstipation  peu  opiniâtre,  fièvre  vive, 
lélire  furieux. 

yi.  Dès  le  début,  apparence  de  ina- 
adie  grave  à forme  ataxique. 

VII,  Marche  rapide,  aggravation  pro- 
cessive et  incessante;  convulsions  coup 
ur  coup,  ou  bien  délire  violent,  agita- 
ion  extrême,  fièvre  vive,  etc. 


rare. 

IV.  Mode  de  début.  — Jamais  de  con- 
vulsions au  début;  le  passage  des  prodromes 
à la  période  aiguë  est  quelquefois  insen- 
sible. Il  a lieu  par  l’augmentation  progres- 
sive des  symptômes  sus-indiqués,  et  par 
l’apparition  de  la  céphalalgie  ; d’autres  fois 
l’état  aigu  se  dessine  mieux  par  de  la  cé- 
phalalgie, des  vomissements  et  de  la  con- 
stipation ; le  plus  souvent  l’intelligence  est 
parfaitement  nette  ; l’ataxie  manque  com- 
plètement. Dans  les  cas  rares  où  il  existe 
de  l’ataxie  au  début  des  symptômes  aigus, 
on  a pu  observer  1a  période  de  prodromes 
que  nous  avons  signalée,  ou  bien  la  mé- 
ningite est  survenue  dans  le  cours  d’une 
phthisie  avancée.  Dans  les  cas  où  les  pro- 
dromes ont  manqué,  la  méningite  débute 
par  des  vomissements,  de  la  constipation, 
une  céphalalgie  médiocre,  un  mouvement 
fébrile  léger  ; 1 ataxie,  si  elle  doit  venir, 
n’arrive  que  plus  tard , et  la  confusion 
n’est  pas  possible. 

V.  Symptômes.  — Céphalalgie  peu  in- 
tense, yomissemenls  pius  éloignés,  consti- 
pation très  opiniâtre,  peu  de  fièvre,  ralen- 
tissement et  irrégularité  du  pouls,  délire 
le  plus  souvent  tranquille. 

VI.  Début  insidieux,  apparence  de  ma- 
ladie légère. 

VII.  Marche  lente,  conservation  de  l’in- 
telligence jusqu’à  une  période  avancée, 
fièvre  légère  et  bientôt  ralentissement  et 
irrégularité  du  pouls,  soupirs,  change- 
ment de  coloration  du  visage,  œil  triste 
ou  étonné,  etc. 
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Durée.  — Maladie  courte  ijouvant  Durée.  — Toujours  beaucoup  plus 
se  terminer  en  vingt-quatre  ou  trcnic-  longue  dans  la  forme  normale, 
six  heures,  mais  durant  ordinairement 
de  trois  à six  jours,  allant  très  rarement 
au  delà. 


Accidents  cérébraux  intermittents.  — Nous  venons  de  parcourir  la 
liste  des  affections  qui  ont  leur  siège  dans  le  cerveau  et  qui  peuvent 
être  confondues  avec  la  méningite  franche.  Mais  il  arrive  souvent, 
chez  les  enfants  plus  encore  que  chez  les  adultes,  que  de  formidables 
symptômes  se  déclarent  sans  qu’il  existe  aucune  lésion  appréciable 
dans  l’encéphale.  C’est  ce  que  l’on  peut  observer  dans  les  fièvres 
éruptives,  et  dans  certains  cas  de  fièvre  intermittente,  où  tout  au 
moins  de  symptômes  cérébraux  intermittents  qui,  cedant  parfaite— 
ment  au  sulfate  de  quinine,  ne  peuvent  pas  être  assimilés  à une  mé- 
ningite inllammatoire.  L’observation  suivante,  que  nous  empruntons 
à M.  Mazade  d’Anduze , est  un  exemple  bien  caractérisé  de  cette 

maladie. 


« Le  22  mars  au  malin , je  fus  appelé  à donner  des  soins  à un  enfant  de  sept 
ans  d’une  constiUilion  grêle,  d’un  développement  intellectuel  très  avancé  pour 
son  âge.  On  me  rapporta  que  pendant  quelques  jours  il  avait  éprouvé  des  maux 
de  tête  fréquents,  de  l’anorexie,  de  la  tristesse,  de  l’inquiétude,  de  l inaptitude 
au  mouvement;  que  la  veille,  dans  la  soirée,  il  était  survenu  de  la  lièvre,  une 
douleur  frontale  intense,  de  la  somnolence,  et  que  pendant  la  nuit  il  avait  eu 
du  délire  et  beaucoup  d’agitation.  Je  constatai  l’état  suivant  Cépl^alalgie  sus- 
orbitaire  violente,  douleur  à l’occiput,  assoupissement  profond  qui,  de  temps 
en  temns  alternait  avec  une  agitation  que  caractérisaient  des  eus  aigus,  des 
gémissements,  des  mouvements  brusques,  désordonnés  et  du  délire.  La  figure 
offrait  lantôt  une  coloration  très  accusée,  tantôt  une  pâleur  extreme  ; " 

sL  de  la  plus  faible  lumière  excitait  à un  très  haut  degré  la  susceptibilité  de 
veux  les  paupières  étaient  presque  continuellement  rapprochées  ; les  pupil  es 
^ ’..,îp<,Fniusieurs  fois  les  muscles  de  la  face  et  des  paupières  se  contracte- 
resseu  ’ P . jj  de  fréquents  soubresauts  dans  les  tendons;  les 

mainrétaient  tremblantes,  le  pouls  fréquent  et  plein  la  peau  chaude  et  seche, 

la  soif  vive  la  langue  blanche,  le  ventre  un  peu  tendu , mais  indolent 

'^ingestion  des  tisanes  déterminait  le  plus  ordinairement  des  nausées  e d^ 

• ^ rnnsiiDation  ( douze  sangsues  aux  apophyses  mastoides,  calo 

vomissements,  constipation  tos  svmnlômes  de  nature  grave 

md , 0,W  ; calaplasme»  s.nap.sés  ^ P'  fi' 'eh. a Ss  du  soir,  « ne  res, a» 

commencèrent  “ Yo^folei'cr'une  légère  céphalalgie  et  un  .nouremenl  fébrile 
plus  qu’un  peu  de  somnolence,  e o i d’amélioration  fut  interrompu 

i peine  sensible.  "fè  s 

par  le  retour  1“  vrîetu  i ntensbé  pt^^  et  s'apaisèrent  ans 

slstèrent  insqu  au  f f f ' i.ement  auquel  j'attribuais  le  mieux  du  jour 
mêmes  heures  que  la  te  • êjalemcnt  impuissant.  Après  la 

précédent  fut  de  nouveau  presc, U ^ a, a aussi  futetLs , je  profitai  du 

troisième  mauifcstation  L j , , |j  soirée  pour  iiilministrer  0,50  de 
temps  de  rémission  qii  ils  ‘'2'  f " ' lavement.  L'accès  suivant  se 

sulfate  de  quinine  en  potion,  cl  une  dose  ogrUe  en 
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montra  beaucoup  moins  intense,  sa  durée  fut  tellement  abrégée  que  dés  le 
lendemain  matin,  lorsque  je  revis  le  jeune  malade,  il  n’existait  plus  d’agitation 
ni  de  tendance  au  sommeil,  ni  de  délire;  seulement  il  restait  un  peu  de  cé- 
phalalgie et  de  fièvre  qui  ne  tarda  pas  à disparaître. 

» Même  dose  de  sulfate  de  quinine  que  la  veille.  Dès  lors  il  ne  survint  plus 
de  nouveaux  accidents.  Par  surcroît  de  précaution,  une  troisième  et  dernière 
dose  de  sel  de  quinine  fut  administrée.  » {Revue  médicale,  18Zil,  cité  dans 
Delcourt,  p.  81.  ) 


Vat'iole.  — On  trouve  dans  les  auteurs  plusieurs  cas  de  variole 
qui,  au  début,  ont  été  pris  pour  des  méningites.  Les  caractères  les 
plus  importants  pour  le  diagnostic  sont  : la  contagion,  l’épidémie  ré- 
gnante, 1 absence  de  vaccination  et  de  variole  antérieure,  les  douleurs 
lombaires  et  l’époque  d’apparition  du  délire,  qui,  dans  la  variole,  ne 
se  montre  presque  jamais  avant  le  troisième  jour.  Ces  signes  dia- 
gnostiques sont  plus  importants  que  ceux  tirés  de  la  céphalalgie,  des 
■\omissements , de  la  constipation  ou  de  la  fièvre,  qui  marquent 
souvent  le  début  de  la  variole. 


Scarlatine . — Diim  la  scarlatine  ataxique,  qui  n’est  pas  toujours 
accompagnée  d’une  angine  intense,  l’ataxie  se  manifeste  souvent  à 
une  époque  très  rapprochée  du  début,  le  premier  jour,  par  exemple* 
en  même  temps  les  enfants  se  plaignent  de  mal  de  tête  et  ont  des 
vomissements  répétés.  Indépendamment  des  circonstances  dont  il 
a ut  tenir  compte  comme  pour  la  variole  (épidémie,  contagion),  l’en- 
duit  épais  de  la  langue,  la  rougeur  de  la  gorge,  l’élévation  considé- 
rable de  la  température,  la  respiration  fortement  nasale,  peuvent 

ayant  1 apparition  de  l’exanthème,  mettre  le  praticien  sur  la  voie  du 
diagnostic. 

Ftevre  typhoïde.  — Ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  variole  et  de 
la  scarlatjue  est  en  partie  applicable  à la  fièvre  typhoïde  très  arave- 
mais  en  outre  il  ne  taudra  pas  oublier  que,  dans  la  fièvre  typhoïde  là 
céphalalgie  est  moins  vive  que  dans  la  méningite,  que  les  vomisse- 
ments sont  moins  fréquents,  l'agitalion  moins  violente,  et  surtout 
moins  hative;  il  laut  aussi  tenir  compte  de  la  sécheresse  des  lèvres  et 

de  h neTl  fé  T""™®’  '"«■'dicante 

de  là  peau,  de  épistaxis,  du  développement  et  des  douleurs  du  ven- 

de  la  diarrhée,  de  la  toux 

fu  débuf  FuT uiT'  ««'“Vivement  à la  fièvre  typhoïdà 

U début.  Fmfiii,  les  desordres  do  la  motilité  qui.  dans  la  ménineite 

finvas*iàl*'’*l’  une  époque  très  rapprochée  de 

Imva  1011,  les  mouvements  convulsifs  partiels,  le  strabisme  le  tris- 

!le  htwnëntS.^'"'”"’  dans  les  premiers 


ARTICLE  VI.  — Termiaaisou.  — Pronostic. 


La  méningite  franche  des  enfants  peut  avoir  différentes  terminai- 
sons. La  mort  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente. 

Les  auteurs  modernes  sont,  pour  la  plupart,  d’avis  que  la  ménin- 
gite franche  est  moins  grave  que  la  méningite  tuberculeuse  ; mais  ils 
n’apportent  en  faveur  de  leur  opinion  aucune  preuve  numérique. 
Nous  ignorons  entièrement , par  exemple  , d’après  quelles  données  j 
Guersant  a pu  avancer  que  « la  mort  arrive  dans  le  tiers  des  cas  1 
))  au  moins,  si  la  maladie  règne  d’une  manière  épidémique,  et  que  | 
» la  maladie  sporadique  est  peut-être  un  peu  moins  meurtrière  (1).  » î 
Si  l’absence  de  l’élément  tuberculeux  et  le  début  au  milieu  d’un  | 
état  de  santé  parfaite  donnent  de  légitimes  espérances  de  voir  la  mé-  1 
ningite  se  terminer  par  la  guérison,  on  ne  peut  se  dissimuler,  d’un  j 
autre  côté,  que  l’étendue  de  la  phlegmasie  et  la  rapidité  avec  laquelle  | 
elle  marche  ne  laissent  au  praticien  que  bien  peu  de  ressources,  et 
surtout  bien  peu  de  temps  pour  agir. 

Les  épidémies  de  méningite  qui  ont  sévi  sur  les  enfants  ont  été  tort 
graves  ; mais  cependant  tous  ceux  qui  ont  été  frappés  ne  sont  pas 
morts.  Ainsi , dans  l’épidémie  dont  on  doit  la  description  au  docteur  ■ 
Albert,  un  assez  grand  nombre  de  malades  ont  été  guéris. 

Si  plusieurs  enfants  sont  épargnés  lorsque  la  méningite  règne  épidé- 
miquement,  on  peut  espérer  aussi  que  lorsqu’elle  est  sporadique  elle 
pardonne  quelquefois.  En  parcourant  les  ouvrages  des  auteurs  qui  | 
ont  écrit  sur  l’hydrocéphale  et  la  méningite,  nous  avons  trouvé,  au  . 
milieu  d’un  nombre  considérable  die  pseudo-méningites  terminées  par 
le  retour  de  la  santé,  quelques  faits  qui  nous  semblent  démontrer  la 
possibilité  de  la  guérison  de  la  phlegmasie  franche  des  membranes 
cérébrales.  Ces  faits  appartiennent  àGœlis,  aux  docteurs  Charpentier, 
Constant , Delcourt,  etc.  Dans  l’impossibilité  de  les  reproduire , nous 
indiquons  les  plus  saillants  qui  se  trouvent  dans  l’ouvrage  du  docteur  ; 
Charpentier,  et  dont  nous  devons  nous  contenter  de  donner  l'in- 
dication, en  priant  le  lecteur,  que  cette  question  intéresse,  de  consulter 
l'original  (2).  Nous  pouvons  aussi  ranger  parmi  les  cas  de  guérison  le  . 
fait  cité  article  IV.  Il  est  évident  que  la  maladie  se  serait  terminée  d’une  . 
manière  heureuse,  sans  la  rechute,  qui  fut  le  résultat  d’une  cause  occa- 
sionnelle bien  appréciable.  i ' 

Il  est  une  foule  de  questions  concernant  le  pronostic  que  le  petit 
nombre  de  cas  que  nous  avons  eus  à notre  disposition  ne  nous  permet 
pas  de  résoudre.  Ainsi  la  méningite  franche  est-elle  plus  grave  sui- 
vant l’àge  des  malades,  suivant  le  sexe,  suivant  la  saison,  selon  qu  elle 

(1)  Dict.  de  méd.,  l.  XIX,  p.  -il9. 

(2)  De  la  nature  et  du  traitement  de  la  méningo-céphalite  des  enfants,  !>ar 
Charpentier,  p,  2(U-338. 


MÉNINGITE  FRANCUE.  ^27 

est  épidémique  ou  sporadique,  etc.?  De  nouvelles  observations  sont 
nécessaires  pour  donner  une  solution  h ces  questions. 

La  guérison  ou  la  mort  ne  sont  pas  les  seules  terminaisons  de  la 
méningite  franche.  Quelques  auteurs  ont  avancé  que  cette  inflamma- 
tion pouvait  passer  à l’état  chronique.  Lorsque  la  phlegmasie  a envahi 
la  membrane  ventriculaire,  elle  peut  être  suivie  d’une  hydrocéphalie 
chronique;  c est,  suivant  nous,  la  seule  manière  dont  la  méningite 
puisse  passer  à 1 état  chronique.  Nous  ne  connaissons  pas  en  effet  chez 
les  enfants,  d’exemple  de  méningite  chronique  simple.  Toutes  les  fois 
qu  il  existe  des  symptômes  de  phlegmasie  méningée  chronique  pri- 
mitive ou  secondaire  a un  état  aigu,  on  doit  penser  à une  affection  tu- 
sirnp”!^"^^  méningés  ou  du  cerveau,  et  non  à une  méningite 

que  quelques  pathologistes  regar- 

-O  feusses  membranes  et  les  epanchements  arachnoïdiens  chez 

les  jeunes  enfants  comme  des  méningites  chroniques  ; mais  nous  dé- 

hé^ZrhTgie!* 

ARTICIE  vu.  _ Causes. 

méningite  sont  encore  enveloppées  d’une  assez 
pnde  obscurité  : la  rareté  de  la  maladie  et  la  confLion  qui  a rémé 
j^Bsque  dans  ces  derniers  temps  dans  l'histoire  des  affections  cérébrales 
de  1 enfance  expliquent  l'imperfection  de  son  étiologie  Tussi  ni 
donnons-nous  les  details  suivants  qu'à  titre  de  renseignements 

tuberenle  ' «rande  fréquence  de  la  raénin-ite 

ubeicu  euse  comparée  a la  méningite  francbe  dans  l'enfance  mal  s 

different  d opinion  sur  l'âge  auquel  cette  dernière  maladie  sévit  fe  nl  ! 
ordinairement.  Guersant,  par  exemple  (d'accord  avec  nous)  adlet 
que  chez  les  enfants  du  premier  aee  pIIp  pci  iiinc  r ' ’ 

méningite  tuberculeuse;  M.  Bouchut  professe^ 

Il  résulté  des  observations  analysées  pour  ce  travail  nnp  in  ' • 

pie  franche  peut  atteindre  les  enfants  dp  1p«  ^ ^ meniii- 

.St  surtout  Iréquente  dans  le  col  d l fp-^eli^ref^; 

muée.  Un  coup  d’œil  ieté  «air  1p  ioKi^  ^ V de  la  neuvième 

.lus  amples  coLentails.  ' 


Age. 

■i  à G mois. 
8 à 10  mois. 
2 à 5 aus  . 
G à 10  ans  . 
Il  à IG  ans  . 


Nombre. 

3 

Vi 

G 

li 

4 


Primitive. 

3 
5 

4 

12 

2 

26 


Seootulîiire. 

0 

0 

2 

2 

2 


32 
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Ce  rûsulUiL  semblerall  indiquer  ([ue  le  travail  de  la  dentition  n’est 
pas  étranger  au  développement  de  la  méningite,  puisciye  cette  aflec- 
tion  est  surtout  fréquente  dans  les  années  de  la  germination,  ou  de 
révolution  des  premières  ou  des  secondes  dents. 

Les  constitutions  les  plus  robustes  sont  plus  particulièrement  ex-, 
posées  à la  méningite  franche,  c’est  du  moins  ce  que  nous  avons 
observé  chez  nos  malades  ; l’hérédité  ne  fournit  que  des  renseigne- 
ments négatifs.  Les  garçons  y sont  un  peu  plus  sujets  que  les  filles 

(18  garçons,  filles).  _ . x-  j 

La  méningite  peut  sévir  dans  toutes  les  saisons  ; mais  d taudrait 

des  faits  beaucoup  plus  nombreux  que  ceux  dont  nous  avons  pu  dis- 
poser pour  décider  si  elle  est  plus  fréquente  à certaines  époques  de 
l’année  qu’à  d’autres.  Dans  les  observations  qui  servent  de  base  à notre 
travail , les  malades  sont  ainsi  répartis  suivant  les  saisons  : 


Janvier. 
Février. 
Mars.  . 
Avril.  . 
Mai  . . 
Juin. 


Juillet.  . . 
Août  . . . 
Septembre. 
Octobre  . . 
Novembre  . 
Décembre  . 


0 

3 
2 

4 
l 
3 


Il  semblerait  résulter  de  ce  tableau  que  ce  n’est  pas  pendant  les 
plus  fortes  chaleurs  de  l’été  que  la  méningite  est  surtout  frequente. 

^pendant  il  est  incontestable  que  l’insolation  est  une  cause  efficace 

de  méningite.  Nous  en  avons  observé  un  exemple  très  positif.  Guer- 
sant  a instté  sur  l’influence  de  cette  cause;  « L action  prolongée  du 
soleil  sur  la  tête,  dit  ce  médecin,  est  une  des  causes  les  plus  ordi- 
naires de  la  méningite  simple,  surtout  chez  les  jeunes  enfants.  J en  ai 
eu  plusieurs  fois  la  preuve  évidente,  et  notamment  chez  un  J^ne  en- 
fant de  six  mois  qu’on  avait  exposé  en  plein  soleil  au  milieu  d u 
jardin , couché  dans  son  berceau  ; U a succombe  a une  méningite  c - 
i-ébrale  et  cérébelleuse  des  plus  étendues  qu  on  puisse  voir  (^i- » ^ 
médecin  anglais,  le  docteur  James  Whitehead  (2),  attache  aussi  u 
arande  importance  à l’influence  de  l’insolation.  Suivant  lui  , c est  de 
Toutes  les  cLses  de  la  méningite  celle  qui  rend 
dangereuse,  surtout  chez  les  très  jeunes  sujets.  I rappel  e 
Esquirol,  que  des  maladies  mentales  en  sont  quelquefois  le  lesulfl 

2 A‘. 

;r  gjaTs'Tou " 

est  vrai,  mais  son  livre  expose  a 1 ardeur  du  soleil. 

(1)  Dict.  de  méd.,  t.  XIX,  p.  412-413. 

(2)  London  tni^d.  fias.,  janvirv  1344. 
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Au  nombre  des  autres  causes  occasionnelles,  on  a cité  la  dispari- 
tion brusque  des  maladies  chroniques  du  cuir  chevelu.  Plusieurs  des 
malades  dont  nous  avons  analysé  les  observations  étaient  atteints,  ou 
avaient  été  récemment  guéris,  d’eczéma,  de  favus  ou  d’impétigo. 
Chez  l’un  d’eux,  l’influence  de  la  répercussion  nous  a paru  évidente. 
Il  s’agit  d’un  enfant  convalescent  de  lièvre  typhoïde  qui  était  atteint 
d un  impétigo  chronique.  On  appliqua  des  cataplasmes  qui  provo- 
quèrent la  chute  des  croûtes.  Le  cuir  chevelu  resta  rouge,  enflammé, 
et  peu  de  temps  après  apparurent  les  symptômes  de  la  méningite. 

Des  causes  plus  directes  encore,  telles  que  des  coups,  deschutes,  etc. , 
peuvent,  chez  les  enfants  comme  à tout  âge,  occasionner  la  phleg- 
masie  des  méninges.  On  trouve  dans  l’ouvrage  de  Parent  l’observa- 
tion d’un  enfant  de  dix  ans  chez  lequel  une  inflammation  générale 
de  1 arachnoïde  de  la  partie  supérieure  des  hémisphères  cérébraux  fut 
la  conséquence  d une  fracture  de  la  voûte  orbitaire  gauche.  Tout  en 
admettant  la  réalité  de  l’influence  des  causes  externes,  reconnaissons 
cependant  qu’il  faut  que  les  coups  et  les  chutes  soient  bien  violents 
pour  produire  de  pareils  résultats.  Il  n’y  a en  effet  aucun  rapport 
entre  le  nombre  des  accidents  auxquels  les  enflints  sont  exposés  par 
eur  pétulance  et  celui  des  inflammations  des  méninges,  qui  en  sont 
a conséquence.  La  disposition  anatomique  des  parois  crâniennes  dans 
1 entance  explique  en  partie  ce  résultat. 

La  méningite  ne  se  développe  pas  constamment  dans  le  cours  d’une 

parfaite  santé;  comme  toutes  les  inflammations,  elle  peut  être  secon- 

daire.  Nous  avons  indiqué  plus  haut  un  certain  nombre  de  maladies 

qui  s étaient  compliquées  de  méningite,  sans  vouloir  prétendre  qu’elles 

avaient  agi  comme  cause  prédisposante  efficace.  D’après  les  auteurs 

le  rhumatisme  et  la  scarlatine  seraient  deux  affections  qui , attaquant 

de  preference  les  tissus  séreux,  exposent  le  plus  souvent  aux  chances 

d une  méningite  secondaire.  Le  rhumatisme  est  si  rare  dans  l’enfance 

que  son  influence  , comme  cause  prédisposante,  est  par  elle-même 

len  restreinte.  Quant  a la  scarlatine,  elle  s’accompagne  quelquefois 

1 l est  vrai,  soit  dans  les  premiers  jours,  soit  dans  la^ convalescence’ 

d accidents  cérébraux  très  graves  ; mais  les  symptômes  ne  dépendent 

pas  dune  plilegmasie  méningée:  ils  résultent,  les  premiers^  d’une 

conges  ion  encéphalique;  les  autres,  d’une  hvdrocSiê  ven 
triculaire  ou  d’une  altération  du  sang.  y^^oceptialie  ven- 

Vm.  — Traitement. 

, ^ous  avons  dit  en  parlant  des  causes,  nous  le  répétons 

/ ^on  au  sujet  du  traitement.  Il  nous  est  impossible  dans  l’état 

:;sf  .ï  r'-“  S 

En  recourant  aux  faits  particuliers  nmic 
Sien.  on.  , Jni.  „e  ..X 
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relatives  à la  iiosograpliie  de  la  maladie;  mais  il  en  l'uudrait  im- 
iiombre  bien  plus  considérable  pour  baser  sa  thérapeutique  sur  la 
méthode  analytique. 

A peu  d’exceptions  près,  soit  que  la  maladie  n’ait  pas  été  reconnue, 
soit  que  le  praticien  n’ait  pas  assisté  à son  début,  la  médication  a été 
incertaine  ou  peu  active  pendant  les  premiers  jours.  C’est  peut-être  à 
ces  négligences  qu’il  faut  attribuer  l’insuccès  du  traitement,  la 
marche  foudroyante  de  la  méningite  n’autorisant  aucun  délai. 

Il  serait  inutile  autant  que  fastidieux  d’analyser  au  point  de  vue 
thérapeutique  des  faits  qui  ne  peuvent  donner  qu’un  enseignement 
négatif.  La  seule  conséquence  que  nous  voulions  tirer  de  leur  examen, 
comparé  à celui  des  observations  que  nous  avons  citées  plus  haut 
(voy.  Pronostic),  c’est  que  l’on  ne  saurait,  dans  une  maladie  aussi 
prompte  et  aussi  grave,  agir  trop  tôt  et  trop  activement.  Nous  voyons 
en  effet  que,  chez  les  malades  qui  ont  succombé,  le  traitement  a été 
commencé  trop  tard  et  mené  avec  mollesse,  tandis  que  chez  les  en- 
fants guéris  il  a été  commencé  de  bonne  heure  et  suivi  avec  vigueur  ; 
c’est  à la  fois  un  enseignement  et  un  encouragement  pour  l’avenir. 

Le  traitement  de  la  méningite  doit  être  prophylactique  et  curatif. 

I.  Prophylaxie.  — Les  règles  d’hygiène  que  nous  exposerons  en 
parlant  de  la  prophylaxie  de  la  méningite  tuberculeuse  ne  sont  qu’en 
partie  applicables  à la  méningite  franche. 

On  comprend  en  effet  que  l’élément  tuberculeux  étant  celui  sous 
l’influence  duquel  la  maladie  prend  naissance,  et  certains  caractères 
tirés  de  l’hérédité,  de  la  constitution,  des  maladies  antérieures  et  des 
symptômes  précurseurs  pouvant  faire  prévoir  pour  un  avenir  plus  ou 
moins  rapproché  l’invasion  d’une  affection  cérébrale,  le  traitement 
préservatif  de  la  tuberculisation  sera  aussi  celui  qui  convient  le  mieux 
à la  méningite  tuberculeuse.  Il  n’en  est  plus  de  même  pour  la  mé- 
ningite franche.  Autant  la  médication  tonique  et  quelquefois  exci- 
tante, les  préparations  de  fer,  de  quina,  d’iode,  d’or,  l’huile  de  foie 
de  morue,  etc.,  sont  indiquées  chez  les  enfants  qui  paraissent  pré- 
disposés à la  tuberculisation,  autant  une  pareille  hygiène  chez  des 
enfants  sanguins,  vigoureux , irritables,  prédisposés  aux  congestions 
et  aux  accidents  cérébraux  aigus,  serait  peu  convenable.  A ceux-ci  il 
faut  une  diète  rafraîchissante,  légèrement  antiphlogistique.  Le  ventre 
doit  être  tenu  libre  ; les  extrémités  inférieures  seront  entretenues  dans 
un  état  de  chaleur  convenable;  les  cheveux  seront  coupés  ras,  afin 
que  la  tête  soit  toujours  suflisamment  fraîche;  des  bains  tièdes  seront 
fréquemment  administrés.  Nous  ne  sommes  pas  partisans  de  l’hydro- 
thérapie appliquée  d’une  manière  banale;  nous  avons  vu  des  incon- 
vénients assez  graves  en  être  le  résultat  chez  des  enfants  placés  dans 
les  conditions  de  tempérament  que  nous  indiquions  tout  a l heure. 
Les  lotions  et  les  immersions  d’eau  froide  leur  répugnent,  les  surexci- 
tent et  leur  .sont  plus  nuisibles  que  salutaires. 


MÉNINGITE  FRANCüh'. 

Avant  (le  terminer,  nous  devons  insister  sur  d(;ux  points  : Nous 
avons  vu  que,  parmi  les  causes  occasionnelles,  la  guérison  trou 
prompte  et  sans  précaution  des  maladies  du  cuir  chevelu,  et  l’insola 
tion  exercent  une  influence  bien  positive  sur  le  développement  de 
a memngite;  aussi  nous  conseillons  de  procéder  avec  prudence  dans 
le  traitement  des  maladies  du  cuir  chevelu;  et  comme  la  gravité  des 
phen()menes  morbides  est  en  raison  directe  de  l’étendue  de  la  surface 
malade  exposée  a l’air  libre,  il  est  nécessaire  de  n’attaquer  la  maladie 
que  partiellement,  d’éviter  l’emploi  des  topiques  tîop  chau^  ^ 
d exercer  une  dérivation  sur  le  canal  intestinal  qui  atténue  la  fluxion 
inflammatoire  du  cuir  chevelu. 

Les  dangers  de  l’insolation  doivent  aussi  engager  les  narents  ^ 
veille,  atlemivement  i,  ce  que  leurs  enfants  ne  soiem  pas  eS  ait 
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plus  cl<i  lUc^ne  poui'  lu  inéuinglle  franclie  piimiüve;  leur  uiiliU'  ne 
saurait  être  méconnue;  l’expérience  appuie  ici  le  raisonnement,  té- 
moin les  faits  publiés  par  M.  Charpentier. 

Doit-on  employer  les  saignées  générales  ou  locales?  k quelles  doses? 
([uel  est  le  lieu  d’élection? 

Chez  les  très  jeunes  enfants,  les  sangsues  doivent  être  préférées  à 
la  saignée  générale;  chez  ceux  qui  ont  dépassé  quatre  ans,  on  peut 
débuter  par  une  saignée  du  bras  de  deux  à trois  palettes. 

Les  sangsues  seront  appliquées  au  nombre  de  2 à 10,  suivant  l’âge, 
au  siège  ou  aux  extrémités  inférieures,  ou  à la  tête.  Si  l’on  veut 
obtenir  un  écoulement  de  sang  continu,  il  n’y  a pas  d’inconvénient 
à les  poser  au  voisinage  du  siège  du  mal , aux  narines,  comme  le 
conseille  M.  Cruveilhier,  ou  le  long  des  sutures,  comme  le  veulent 
MM.  Costat  et  Prus.  Ce  dernier  médecin  a rapporté  l’observation  d’un 
enfant  de  quatorze  mois  qui  a été  guéri  par  plusieurs  applications  de 
sangsues  sur  la  suture  sagittale  incomplètement  réunie. 

Quelques  médecins  anglais  ont  poussé  les  émissions  sanguines,  dans 
les  affections  cérébrales  chez  les  enfants,  à un  degré  inouï.  Ainsi  le 
docteur  Maxwell,  de  Dumfries  , pratique  la  saignée  de  la  jugulaire  et 
entretient  l’écoulement  jusqu’à  ce  que  le  pouls  soit  sur  le  point  de  dis- 
paraître (1).  Bien  peu  de  médecins  oseront  suivre  un  pareil  exemple; 
mais  il  n’est  pas  douteux  qu’une  seule  saignée  ou  une  seule  applica- 
tion de  sangsues  n’est  pas  suffisante,  il  faut  y avoir  recours  deux 
ou  trois  fois , le  premier,  le  second  ou , au  plus  tard , le  troisième 
jour.  Employées  à une  période  plus  avancée,  les  émissions  sanguines 
ont  l’inconvénient  d’avancer  le  terme  fatal , en  diminuant  les  forces 
du  malade. 

Emploi  du  froid,  révulsifs  cutanés,  etc.  — Ce  n’est  pas  seule- 
ment en  soustrayant  du  sang,  c’est  aussi  en  le  déplaçant,  en  l’empê- 
chant d’aborder  le  cerveau  en  trop  grande  quantité,  et  en  le  refoulant 
vers  la  périphérie  ou  vers  les  extrémités  inférieures,  que  l’on  peut 
s’opposer  efficacement  aux  progrès  de  la  plilegmasie  cérébrale.  Sous 
ce  rapport,  l’application  du  froid  et  les  irritants  cutanés  peuvent 
rendre  d’utiles  services. 

Le  docteur  lleim  est  un  des  premiers  qui  ait  employé  les  affusions 
froides  dans  la  méningite,  et  il  a une  telle  confiance  dans  ce  traite- 
ment, qu’il  considère  tous  les  autres  comme  indifférents  ou  inutiles. 
Toutes  les  heures  il  fait  arroser  la  tête,  pendant  dix  à quinze  minutes, 
avec  de  l’eau  glacée. 

Les  procédés  pour  l’application  du  froid  varient:  dans  tous  les  cas 
la  tête  doit  être  rasée,  ou  les  cheveux  coupés  très  près  de  la  peau;  puis 
on  appli(jue  des  compresses  froides,  fréquemment  renouvelées,  ou 
(les  vessies  remplies  de  glace  pilée;  ou  bien  encore  on  a recours  aux 


(l)  Voy,  Dclioin-,  p.  2.12, 
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aliusions  ou  à l’irrigation  continue.  Ce  dernier  moyen  est  celui  que 
nous  préférons;  il  n’a  pas  les  inconvénients  de  la  glace,  que  les  en- 
fants supportent  très  difficilement;  il  est  plus  avantageux  que  les 
simples  applications  réfrigérantes,  et  plus  commode  à employer  que 
les  affusions. 

Ce  mode  d’application  du  froid , dont  on  doit  l’indication  à M.  Piet, 
se  pratique,  comme  en  chirurgie,  au  moyen  d’un  seau  d’eau  suspendu 
sur  le  lit  de  l’enfant,  percé  à son  fond  d’un  trou  par  lequel  on  fait 
passer  un  fil  épais,  le  long  duquel  l’eau  coule  goutte  à goutte.  On  a 
eu  soin  d’entourer  le  cou  de  l’enfant  d’une  toile  cirée  qui  fait  godet  en 
arrière,  de  façon  que  l’eau  s’écoule  avec  facilité  et  n’inonde  pas  le 
lit  du  malade. 

Les  applications  froides  devront  être  employées  à une  période  voi- 
sine du  début , le  premier  ou  le  second  jour.  Les  auteurs  sont  una- 
nimes sur  la  nécessité  de  les  interrompre  au  moment  où  le  coma  ou 
la  faiblesse  succède  à la  période  convulsive  ou  délirante.  Quelques 
médecins  conseillent  alors  de  remplacer  les  lotions  froides  par  des 
applications  chaudes.  Romberg  (1)  se  montre  très  partisan  de  cette 
méthode.  Le  moment,  dit-il,  où  il  faut  passer  du  froid  au  chaud  de- 
mande beaucoup  de  tact  : les  cheveux  doivent  être  rasés,  et  l’on  en- 
veloppe la  tête  avec  de  grands  morceaux  de  flanelle  trempés  dans 
leau  chaude  ou  dans  une  infusion  de  camomille  chaude;  on  a soin 
de  renouveler  l’application  avant  le  refroidissement;  ce  traitement 
doit  être  continué  pendant  plusieurs  jours.  Le  succès  de  cette  méthode 
dans  les  maladies  analogues  à la  méningite,  la  péritonite,  par  exemple, 
doit,  dit  Romberg,  encourager  les  praticiens  à l’employer;  il  ajoute 
que,  dans  plusieurs  cas  où  il  en  a fait  usage  il  n’a  eu  qu’à  s’en  louer, 
les  crises  de  convulsions  ayant  promptement  cessé,  et  l’absorption 
s étant  opérée  facilement. 

^ M.  Guersant  conseille  aussi,  dans  les  cas  où  il  y a peu  de  chaleur 
a la  tête  et  peu  d’excitation  fébrile,  et  où  cependant  la  douleur  n’est 
point  calmée  par  les  réfrigérants,  de  recourir  aux  cataplasmes  émol- 
hents  sur  le  cuir  chevelu.  En  l’absence  d’expérience  personnelle  sur 
efficacité  des  applications  chaudes,  nous  nous  sommes  demandé  si  ce 
reraede  n aurait  pas  le  grand  inconvénient  d’augmenter  la  congestion 
de  lencephale,sans  avoir  une  infiuence  évidente  sur  la  phlegmasie 
elle-même.  Le  rapprochement  que  fait  Romberg  entre  la  méningite 

pamis^T,  ? ^ et  solides 
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L’action  continue  du  IVoid  a pou.-  etlct  de  relb.dor  le  sans  de  la  lète 
V rs  es  gros  vaisseaux.  Par  d’autres  moyens  on  attire  da,«  le  réseau 
. pdlaire  de  la  peau  une  parue  considérable  de  la  niasse  sanguine. 

(1),  \Vocbf„schrifi  ffh-  die  ÿesami.  Hellk.,  issi,  n"*  30  cl  31, 
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Pour  atleuidro  ce  but,  iiuus  employons  souvent  clïoz  les  enfants  de 
laiges  cataplasmes  de  larme  de  lin  et  de  vinaigre,  qui  forment  des 
especes  de  bottes  enveloppant  les  exti-émités  inléi-ieures  du  haut  de  la 
cuisse  a 1 extrémité  du  pied  ; on  a soin  de  les  renouveler  toutes  les 
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Le  docteur  Bauer  (1)  dit  avoir  employé  avec  beaucoup  de  succès  un 

singulier  remède,  dont  le  mode  d’action  paraît  se  rapprocher  des 
révulsifs. 

« Il  lait  frictionner  toute  la  surface  du  corps  du  malade  (la  tète 
exceptée,  croyons-nous)  avec  une  éponge  line  imbibée  d’huile  légè- 
rement chauffée,  ensuite  il  enveloppe  l’enfant  dans  une  couverture  de 
lame,  où  il  le  laisse  pendant  deux  heures.  Dans  la  plupart  des  cas,  des 
sueurs  abondantes  répandues  sur  toute  la  surface  du  corps  sont  le  ré- 
sultat de  cet  enveloppement  ; quelquefois  on  observe  une  éruption  sem- 
blable à la  rougeole;  en  outre,  le  système  nerveux  est  calmé  et  les 
sécrétions  sont  augmentées.  » Le  docteur  Delcour  cite  à l’appui  de 
cette  méthode  une  observation  de  méningite  convulsive  bien  carac- 
térisée qui  s’est  terminée  par  le  retour  à la  santé;  mais  comme  les 
frictions  d’huile  n’ont  été  pratiquées  que  sur  la  fin  de  la  maladie, 
après  1 emploi  des  sangsues,  de  l’huile  de  croton,  du  mercure,  etc.,  il 
est  difficile  d’estimer  l’efficacité  de  la  méthode  dans  un  traitement  aussi 
compliqué. 

Bon  nombre  de  praticiens  n attendent  pas  la  période  de  collapsus 
poui  employer  des  révulsifs  plus  énergiques  que  ceux  que  nous  ve- 
nons de  passer  en  revue.  Le  docteur  Charpentier  veut  que  la  révul- 
sion soit  pratiquée  dès  le  début,  qu’elle  soit  active,  soutenue  et  mise 
en  action  sur  des  parties'convenables  (2).  Il  fait  appliquer  des  vésica- 
toires aux  jambes,  après  huit  à dix  lieures  de  traitement;  ces  vésica- 
toiies  sont  pansés  dix-huit  ou  vingt  lieures  après  leur  application,  de 
manière  à les  faire  suppurer;  puis,  si  la  maladie  ne  s’améliore  pas,  il 
en  fait  appliquer  deux  autres  aux  cuisses  ; si  elle  persiste  encore,  deux 
aux  bras,  puis  enfin  un  sur  la  nuque. 

M.  Guersant  ne  partage  pas  l’opinion  de  M.  Charpentier  sur  le 
point  d application  des  vésicatoires;  souvent  il  les  a fait  poser  avec 
succès  sur  la  tête,  dans  les  méningites  ou  les  méningo-céphalites  sim- 
ples. Chez  un  enfant  de  dix  mois  qui  entra  en  convalescence 
(voy.  art.  IV),  un  vésicatoire  appliqué  sur  la  tête  nous  a paru  exercer 
l’action  la  plus  heureuse. 

Il  est  un  cas  où  il  ne  faut  pas  hésiter  à employer  une  vigoureuse 
révulsion  sur  le  cuir  chevelu,  c’est  celui  où  la  méningite  s’est  déve- 
loppée après  la  suppression  brusque  d’une  maladie  de  cette  portion 
de  l’enveloppe  cutanée.  L’application  des  vésicatoires,  des  frictions 


(1)  Bull,  de  la  Suc.  mcd.  do  Gand,  février  J Si ‘J,  j*.  26,  cite  par  Delrour,  p. 

(2)  Luc.  vit.,  p.  2S.8. 
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avec  la  pommade  stibiée  ou  avec  l’huile  de  croton  , sont  tout  à fait 
indiquées  : nous  donnons  la  préférence  à ce  dernier  remède.  On  verse 
sur  la  tête,  préalablement  rasée,  15  à 20  gouttes  d’huile  de  croton 
que  l’on  étend  au  moyen  d’un  gant;  ces  frictions  sont  renouvelées 
trois,  quatre  ou  six  fois  par  jour;  elles  produisent  une  éruption  pus- 
tuleuse, confluente,  ayant  quelque  analogie  avec  ces  pustules  de  la 
variole  qui,  se  touchant  par  leurs  bords,  soulèvent  au  loin  l’épi- 
deime.  La  tete  tout  entière  finit  par  etre  recouverte  d’une  calotte  pu- 
rulente. II  faut  avoir  soin,  en  pratiquant  ces  frictions,  de  recouvrir  les 
paupières  d’un  bandeau,  pour  éviter  l’introduction  de  l’huile  dans 
les  yeux , il  pourrait  en  résulter  une  ophthalmie  aiguë  douloureuse. 

Nous  n’avons  pas  observé  que  l’huile  de  croton,  ainsi  employée 
produisît  des  superpurgations;  elle  a sur  les  vésicatoires  l’avantage  de 
ne  pas  occasionner  de  strangurie;  et  sur  la  pommade  stibiée,  celui 
de  ne  pas  déterminer  d’ulcérations  du  cuir  clievelu,  souvent  profondes 
et  difficiles  à guérir. 

Ce  traitement  nous  a paru  avoir  une  efficacité  bien  marquée  dans 
un  tait  publié  par  l’un  de  nous  (1). 

Purgatifs.  — Ce  n’est  pas  seulement  sur  la  peau  , c’est  aussi  sur  le 
canal  intestinal  que  les  auteurs  ont  conseillé  l’emploi  des  révulsifs 
ün  sait  que  nous  sommes  peu  partisans  de  ce  genre  de  traitement  chez 
les  entants,  et  que  nous  croyons  qu’une  phlegmasie  intestinale,  ré- 
sultant d une  medicahon  irritante , non  seulement  n’exerce  aucune 
influence  sur  la  maladie  principale,  mais  ne  fait  qu’ajouter  une  phleg- 
masie  a une  autre  phlegmasie,  et  diminuer  ainsi  les  chances  de  guéri- 
son  ; nous  devons  avouer  cependant  qu’en  parcourant  plusieurs  des  ob- 
servations particulières  contenues  dans  l’ouvrage  d’Abercrombie  on 
dans  celui  deM.  Delcour,  nous  n'avons  pas  vu  que  les  purgatifs  aient  eu 
d inconvénients  graves,  quelquefois  même,  au  contraire  ils  ont  paru 
contribuer  à la  guérison.  C'est  à l’huile  de  croton  qu'Abercrlbi  et 
le  docteur  Delcour  donnent  la  préférence.  Voici  la  formule  qu’em- 
plo,e  ce  dernier  médecin , d'après  le  docteur  Cory  : Huile  de  croton 
deux  gouttes;  poudre  de  sucre,  8 grammes;  poudre  de  goLe  teh  ’ 

4 giammes.  Quelques  cuillerées  à café  suffisent  pour  produire  des 

selles  promptes  et  abondantes.  ‘ ■ pionuire  des 

Les  purgatifs  doivent  être  administrés  au  début  en  lavements  narre 
Altérants.  - La  rapidité  de  la  marche  de  la  méningile,  la  prompte 

(>)  .i«  série,  1847,  i.  XIV,  p.  aoi. 
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Ibrmatioii  des  pi'oduils  inoii>ides  (pus,  fausses  membranes ),  la  pré- 
dominance de  la  fibrine  dans  le  sang,  tout  indi(}uc  l’emploi  d’une 
méthode  qui  modifie  promptement  et  facilement  la  crase  du  sang, 
en  même  temps  qu’elle  favorise  la  résorption  des  produits  épanchés. 
L’àgc  des  malades  doit  encourager  dans  l’etnploi  des  altérants,  parce 
que  dans  l’enfance  l’administration  de  ces  médicaments  est  rarement 
suivie  d’accidents , et  (jue  l’absorption  se  fait  avec  une  très  grande 
promptitude. 

Le  mercure,  sous  quelque  forme  qu’on  le  donne,  ne  doit  être  pres- 
crit qii’après  les  émissions  sanguines;  la  déplétion  du  système  vascu- 
laire fera  qu’il  sera  plus  complètement  et  plus  promptement  absorbé. 

Le  calomel  doit-il  être  donné  à dose  fractionnée  ou  à haute  dose?  Les 
opinions  des  auteurs  sont  loin  d’être  d’accord  sur  ce  sujet  ; ainsi , 
tandis  que  Gœlis  prescrit  le  calomel  à la  dose  de  1 à 2 centigrammes 
toutes  les  deux  heures,  Beid  Clanny  en  donne  une  dose  huit  à dix  fois 
plus  considérable.  Ce  qui  empêchait  Gœlis  d’employer  le  mercure  à 
doses  trop  élevées,  c’était  la  crainte  de  produire  une  entérite  grave; 
il  lui  est  souvent  arrivé,  dit-il , de  voir  une  inflammation  intestinale 
mortelle  succéder  à l’usage  longtemps  continué  du  calomel  à 
haute  dose. 

Les  frictions  mercurielles  agissent  dans  le  même  sens  que  le  calomel, 
sans  en  avoir  les  inconvénients;  elles  doivent  être  pratiquées  à la  face 
interne  des  cuisses;  on  emploiera  dans  les  vingt-quatre  lieures  de  8 à 
16  ou  2^  grammes  d’onguent  napolitain,  suivant  l’àge.  Le  docteur 
Baumgartner  dit  avoir  employé  avec  succès  les  frictions  mercurielles 
dans  une  épidémie  de  méningite  qui  sévit  à Genève  à la  fin  de  l’année 
1838.  Il  les  faisait  pratiquer  sur  le  ventre  : un  seul  enfant,  âgé  de 
quatre  ans,  fut  pris  de  salivation  qui  persista  pendant  trois  mois  sans 
que  rien  pût  l’arreter.  Il  prescrivit  un  bain  tiède,  auquel  on  ajouta 
16  grammes  d’un  mélange,  à parties  égales,  d’acide  nitrique  et  hydro- 
chlorique;  dès  le  troisième  bain,  la  salivation  a\ait  disparu. 

Le  docteur  Mazade,  d’ And  use,  vante  aussi  l’emploi  des  frictions 
mercurielles  dans  la  méningite  simple. 

L’introduction  du  mercure  dans  la  thérapeutique  des  affections 
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auteurs  allemands,  on  en  trouve  quelques  unes  qui  concernent  fa 
méningite  tuberculeuse  ; d’autres  ont  trait  à des  affections  étrangères 
à l’encéphale;  d’autres  enfin  à la  méningite  franche,  ou  tout  au  moins 
à des  maladies  qui  s’en  rapprochent  beaucoup  par  leurs  symptôme.s. 
Nous  n’avons  pas  eu  occasion  d’employer  1 iode  dans  la  inenin^ite 
simple,  mais  ce  médicament  a complètement  échoué,  entre  nos  mains, 
dans  la  phlegmasie  tuberculeuse  des  méningés;  la  seule  influence  (pi  i 
ait  paru  exercer  a été  de  faire  sortir  plusieurs  malades  du  c(>ma.  n 
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pourrait  peut-être  proliter  de  cette  propriété  pour  l’adujinistrer  dans 
la  période  de  collapstis. 

Nous  venons  de  passer  en  l’evue  les  principaux  remèdes  qui  nous 
semblent  répondre  le  mieux  aux  indications  que  nous  avons  posées; 
il  en  est  d’autres  aussi  qui  ont  été  employés  dans  la  méningite  épidé- 
mique, ce  sont  les  préparations  de  quina,  les  narcotiques  et  les  anti- 
spasmodiques. 

Dans  l’épidémie  d’Avignon  et  de  Strasbourg,  MM.  Chauffard  et 
Forget  ont  donné  l’opium,  qui  a eu  quelquefois  l’avantage  de  calmer 
le  délire,  la  céphalalgie,  les  spasmes.  Le  résultat  obtenu  sur  des  adultes 
le  serait-il  aussi  chez  les  enfants?  Notre  expérience  personnelle  se  tait 
à cet  égard. 

Les  effets  de  l’opium  sont  généralement  redoutés  chez  les  enfants. 
Mais  dans  une  maladie  aussi  grave  que  la  méningite,  on  peut,  ce  nous 
semble , l’employer  sans  trop  de  crainte.  Voici  un  fait  bien  encou- 
rageant qui  s’est  passé  sous  nos  yeux  ; 


« On  amène  à notre  hôpital  de  Genève  un  enfant  de  sept  mois,  malade  depuis 
quatre  jours  et  évidemment  atteint  d’une  méningite  franche  à forme  convul- 
sive. La  maladie  débute  par  de  violentes  convulsions;  dans  leur  intervalle,  le 
petit  malade  reste  dans  le  coma  qui  alterne  avec  une  vive  agitation.  Les  con- 
vulsions se  multiplient  ; le  coma  ne  disparaît  pas,  il  s’y  joint  du  strabisme,  de  la 
dilatation  des  pupilles,  des  cris  aigus  automatiques  caractéristiques.  Le  pouls , 
d’abord  très  fréquent,  devient  inégal  et  ralenti  ; il  y a des  .soupirs,  du  mâchonne- 
ment. L’enfant  est  constipé,  mais  il  n’a  pas  vomi.  Ces  symptômes  ne  nous  lais- 
sent pas  le  plus  léger  doute  .sur  la  nature  de  la  maladie,  l’exploration  la  plus 
attentive  de  tous  les  autres  organes  ne  nous  ayant  révélé  aucune  lésion  des 
viscères  ihoiaciques  et  abdominaux,  et  une  simple  éclampsie  ne  pouvant  rendre 
compte  de  la  gravité  et  de  la  persistance  des  symptômes.  Pendant  deux  jours, 
les  accidents  céiébraux  persistent.  Les  cris  intermittents  étaient  tellement  aigus 
que  les  autres  malades  de  la  salle  ne  pouvaient  reposer  ni  jour  ni  nuit;  ils  se 
plaigniient  vivement,  et  la  gouvernante,  sans  nous  en  rien  dire,  eut  alors  l’idée 
d administrer  à notre  petit  malade  deux  poudres  d’opium  (dites  poudre  cal- 
mantes), de  5 centigrammes  les  deux.  Le  lendemain  à la  visite,  nous  trouvons 
l’enfant  complètement  narcotisé;  les  pupilles  sont  très  contractées  ; les  membres 
.sont  en  résolution , la  respiration  est  ralentie,  profonde,  inégale;  les  cris  ont 
complètement  cessé.  Nous  crûmes  que  le  pauvre  enfant  venait  de  recevoir  son 
coup  de  grâce.  Le  narcotisme  persista  jusqu’au  soir,  puis  tout  l’appareil 
des  symptômes  ataxiques,  et  en  particulier  les  cris  déchirants  se  repro- 
duisirent. Alors  nous  reprîmes  en  sous-œuvre  la  médication,  sur  la  voie  de 
laquelle  le  hasard  nous  avait  mis,  et  nous  prescrivîmes  une  potion  contenant 
b gouttes  noires  à prendre  dans  les  vingt-quatre  heures  (environ  7 centi- 
giammes  d opium).  Le  narcotisme  ne  tarda  pas  use  produire.  Nous  conti- 
nuâmes pendant  plus  de  huit  jours  l’administration  de  l’opium,  tantôt  plus 
tantôt  moins;  nous  maintînmes  ainsi  l’enfant  dans  un  état  pre.sque  habituel  de 
narcotisme,  et  lorsque  nous  suspendîmes  la  potion  au  quinzième  jour  de  la  ma 
ladie  environ,  l’enfant  ne  présentait  plus  de  symptômes  cérébraux  , mais  il  était 
fortement  constipé  et  avait  le  ventre  très  ballonné.  IV  légers  laxatifs  de« 


i;i.s 


KiNClil'IlAl.K. 


c l K , une  alimeiiiahon  douce  (iiiirenl  par  triomplier  de  ces  symptômes.  La  f?ué- 
ison  a ôic  complète  : l’enfant  a conservé  imites  ses  faculiés  et  tous  ses  sens,  sauf 
in  legei  degré  de  gène  dans  la  dégluiition  et  les  mouvements  de  la  langue.  » 


Nous  ne  croyons  pas  (pie  le  sulfate  de  (juinine  puisse  arrêter  une 
méningite  conrirméo,  pas  plus  (ju’il  ne  fait  disparaître  la  céphalalgie 
de  la  méningite  tuberculeuse,  lorscju’elle  revêt  le  type  intermittent. 
Cependant  M,  Faure-Villars  dit  avoir  réussi,  dans  l’épidémie  de  Ver- 
sailles, à arrêter  le  retour  périodique  des  douleurs  de  tête  chez  quel- 
ques malades  dont  la  convalescence  restait  incertaine.  Nous  avons 
signalé,  dans  notre  article  Diagnostic^  une  forme  de  fièvre  cérébrale 
intermittente  qui  cède  à l’emploi  du  sulfate  de  quinine;  aussi  nous 
pensons  que  dans  les  cas  qui  laisseraient  du  doute,  il  y aurait  de  l’a- 
vantage, après  un  essai  infructueux  du  traitement  antiphlogistique, 
à recourir  à l’antipériodique  par  excellence.  ’ 

III.  Résumé.  — allons,  en  terminant,  résumer  le  traitement  tel 
qu’il  doit  être  conçu  suivant  les  différentes  formes  de  la  maladie. 

A.  Un  enfant,  âgé  de  quelques  mois,  est  pris  subitement,  ou  après 
une  nuit  agitée,  de  violents  accès  convulsifs  qui  se  répètent  à plusieurs 
reprises;  dans  leur  intervalle  il  est  plongé  dans  le  coma,  il  a les  pu- 
pilles contractées,  il  louche,  la  respiration  est  accélérée,  le  pouls 
précipité  ; aucune  cause  ne  peut  rendre  compte  des  attaques,  elles  ne 
sont  pas  sympathiques  d’une  lésion  viscérale. 

Le  médecin  aura  recours  au  traitement  suivant  : 1“  à une  applica- 
tion de  quatre  sangsues  au-dessus  du  genou  ; on  laissera  couler  les 
piqûres  pendant  deux  heures;  2’  les  extrémités  inférieures  seront 
enveloppées  par  de  larges  cataplasmes  vinaigrés  que  l’on  renouvellera 
fréquemment;  3“  des  compresses  trempées  dans  l’eau  froide  seront 
appliquées  en  permanence  sur  le  front. 

Si  les  convulsions  persistent  encore  à la  fin  du  premier  jour,  s’il  y 
a toujours  du  strabisme  et  que  le  coma  continue  dans  l’intervalle  des 
accès,  on  fera  une  seconde  application  de  sangsues,  la  tête  sera  rasée, 
et  l’irrigation  continue  remplacera  les  compresses.  On  donnera  30  cen- 
tigrammes de  calomel  en  une  seule  prise,  et,  après  que  l’efiét  aura  été 
obtenu,  on  continuera  l’administration  du  proto-chlorure  à dose  de 
2 centigrammes  toutes  les  heures.  Les  aisselles  et  les  aines  seront 
frictionnées  avec  8 à 12  grammes  d’onguent  napolitain. 

Si  l’enfant  devient  très  pâle,  s’il  se  refroidit,  si  les  convulsions 
s’éloignent,  et  que  le  pouls  soit  très  petit,  on  suspendra  l’irrigation 
continue.  Si  un  assoupissement  profond  succède  à l’excitation  con- 
vulsive, on  remplacera  les  cataplasmes  vinaigrés  par  des  applications 
de  vésicatoires  volants,  d’abord  à chaque  jambe,  puis  à chaque  cuisse, 
et  enfin  à la  nuque.  Le  calomel  sera  remplacé  par  une  potion  conte- 
naiit  30  centigrammes  d’hydriodate  de  potasse,  donnée  par  cuil- 
lerée toutes  les  demi-heures. 

B.  Un  jeune  enfant,  d’un  à deux  ans,  fort  et  bien  portant,  est  pris 
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de  lièvre,  d’assoupissement  continuel,  de  fixité  dans  lo  regard,  d’ac- 
célération de  la  respiration  sans  maladie  pulmonaire;  il  pousse  sans 
cesse  des  cris  aigus,  il  vomit  à plusieurs  reprises;  le  ventre  est  pa- 
resseux. Il  n’a  été  exposé  à la  contagion  d’aucune  fièvre  éruptive;  il 
n’a  pas  eu  d’indigestion;  la  dentition  marche  régulièrement.  Le  mé- 
decin prudent  doit  craindre  le  début  d’une  méningite  aiguë  et  pres- 
crire une  application  de  sangsues,  des  cataplasmes  vinaigrés,  et  at- 
tendre; si  les  symptômes  se  dissipent,  il  est  probable  qu’il  n’avait 
affaire  qu’à  des  phénomènes  nerveux  ou  congestifs.  Si,  au  contraire, 
cet  état  persiste  ou  s’il  survient  de§  crises  convulsives,  il  faudra  alors 
suivre  le  traitement  indiqué  ci-dessus. 

C.  Un  enfant,  de  sept  à neuf  ans,  fort  et  bien  constitué,  après  avoir 
été  toute  une  journée  exposé  à l’ardeur  du  soleil , est  pris  de  fièvre 
et  d une  violente  céphalalgie;  il  vomit  à plusieurs  reprises;  son  re- 
gard est  égaré;  il  est  inquiet,  agité  et  craint  la  lumière.  Il  a été  vac- 
ciné, et  l’on  ne  put  soupçonner  le  début  d’une  maladie  éruptive  ou 
typhoïde.  Le  médecin  doit  craindre  une  méningite  phrénétique  et 
prescrire  : 1“  une  saignée  au  bras  de  deux  palettes;  2®  les  réfrigérants 
et  les  révulsifs  indiqués  ci-dessus. 


Si  les  symptômes  diminuent,  puis  disparaissent  presque  complète- 
ment, il  en  sera,  qu’on  nous  passe  l’expression,  quitte  pour  la  peur. 

Si,  après  avoir  disparu  ou  considérablement  diminué  d’intensité, 
les  accidents  cérébraux  se  reproduisent  avec  le  même  type,  il  est 
probable  que  l’affection  est  de  nature  intermittente;  dans  ce’cas,  il 
faut  : 1°  faire  administrer,  pendant  la  rémission,  un  lavement  avec’ôO 
centigrammes  de  sulfate  de  quinine;  2"  faire  prendre  par  la  bouche 
une  pareille  dose  de  ce  sel,  en  poudre  ou  en  potion,  en  quatre  doses 
a demi-heure  de  distance. 

Mais  SI  aux  symptômes  sus-indiqués  (C)  se  joint  une  agitation 
désordonnée,^  un  assoupissement  profond  et  un  délire  suraigu,  et  que 
la  maladie  n’ait  pas  encore  atteint  le  milieu  du  second  ou  du  troi- 
îieme  jour,  il  faut  persévérer  dans  une  médication  active  : 1"  on  répé- 
^ra  la  saignée,  ou  mieux  on  appliquera  des  sangsues  aux  apophyses 
stoides,  en  ayant  soin  de  les  poser  successivement,  de  façon  à déter- 
niner  pendant  vingt-quatre  heures  un  écoulement  de  sang  non  inter- 
ompu;  2°  la  tête  sera  rasée,  et  l’irrigation  continue  pratiquée;  il  sera 

«Ifos  son  lit  an  moyen  d*un  gilet  de 
dlw  ont  cessé  et  que  la  constipation  soit  opi- 

1°  s’ils  ® potion  d’Iinile  de  crotoii; 

n soL  , f de  lescahner  nu  moyen 

[T  , T de  don,i-l,eu,-e  en  ,lemi-l.eufe  à 

1 dose  de  2ü  centigrammes;  ô- on  fera  des  frictions  avec  l’onguent 
nercuriel  en  ayant  soin  d’en  faire  absorber  20  à 30  grammes  dans  les 

I.igl-.|uatre  heures.  Ce  traitement  sera  continué  avec  vigt^r  San 
î dou.\ienie  et  le  troisième  jour,  ® pentlaiu 
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Mais  si  le  pouls  devient  petit,  inégal;  si  la  face  est  violacée,  la 
respiration  irrégulière;  si  la  pupille  se  dilate;  s’il  survient  du  stra- 
bisme, et  qu’à  l’agitation  extrême  succède  le  coma,  on  aura  recours 
à l’hydriodate  de  potasse,  ou  à la  teinture  d’arnica  et  aux  révulsifs 
énergiques.  Si,  au  contraire,  la  maladie  passe  le  quatrième  jour,  les 
symptômes  persistant  à peu  près  au  même  degré,  il  faut  insister  sur 
les  frictions  mercurielles  et  l’application  des  révulsifs  aux  extrémités 
inférieures.  Si , après  le  sixième  ou  huitième  jour,  la  maladie  paraît 
s’arrêter,  on  se  contentera  d’entretenir  les  vésicatoires. 

D.  La  méningite  épidémique  réclame  un  traitement  analogue  à 
celui  de  la  méningite  sporadique.  Voici  celui  dont  le  docteur  Mistler 
dit  s’être  bien  trouvé  dans  l’épidémie  qui  sévit  à Schelestadt;  il  se 
rapproche  beaucoup  de  celui  que  nous  proposons:  l“une  application 
de  huit  à dix  sangsues  derrière  les  apophyses  mastoïdes,  ou  une  sai- 
gnée au  pied,  si  c’est  possible  ; 2“  des  compresses  trempées  dans  l’eau 
froide  sur  le  front  ; 3°  2 ou  3 grammes  de  calomel  uni  au  jalap  ou  à 
la  magnésie  calcinée;  4»  un  vésicatoire  à la  nuque;  5“  s’il  y a rémit- 
tence dans  les  symptômes,  il  prescrit  le  sulfate  de  quinine  en  lavement 
et  à la  dose  de  2 grammes. 

E.  Dans  la  méningite  secondaire  qui  se  termine  si  promptement 
par  la  mort,  et  dont  le  début  est  si  insidieux,  quel  traitement  pro- 
poser? Il  est  prudent,  en  cas  pareil,  de  ne  pas  avoir  recours  aux 
émissions  sanguines,  qui  ne  peuvent  que  hâter  la  terminaison  fatale. 
Le  traitement  calmant  est  le  seul  que  l’on  puisse  conseiller  pour  di- 
minuer l’excessive  anxiété  du  malade. 

Quelle  que  soit  la  forme  de  la  méningite,  il  est  certaines  précautions 
que  le  médecin  ne  doit  pas  négliger.  Ainsi  l’organe  malade  doit  être 
dans  un  repos  absolu.  L’enfant  sera  placé  dans  une  chambre  spa- 
cieuse, où  l’air  sera  frais  et  fréquemment  renouvelé.  Les  volets  seront 
soigneusement  fermés,  de  façon  qu’il  arrive  la  plus  petite  quantité 
de  lumière  possible.  On  éloignera  toutes  les  causes  de  bruit,  et  la 
garde  du  jeune  malade  sera  confiée  à une  personne  tranquille. 


CHAPITRE  II. 

CONGESTION  CÉUÉmiALE. 

Les  auteurs  sont  loin  d’être  d’accord  sur  la  fréquence  delà  conges- 
tion cérébrale  chez  les  enfants.  Les  uns  lui  attribuent  une  grande  part 
dans  la  production  des  phénomènes  nerveux,  tandis  que  d’autres  ré- 
voquent à peu  près  en  doute  son  existence,  ou  tout  au  moins  la 
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regardent  comme  une  maladie  tellement  secondulre,  qu’ils  croient 
inutile  de  lui  assigner  une  place  dans  le  cadre  nosologique. 

Remarquons  d'abord  qu’il  est  très  difficile  de  résoudre  la  question 
de  nature,  et  de  décider  si  la  congestion  a été  produite  pendant  la  vie 
ou  après  la  mort  ; si  elle  est  le  résultat  ou  la  cause  des  accidents 
pathologiques. 

Nous  avons  trouvé  chez  des  sujets  morts  de  maladies  très  diffé- 
rentes, et  chez  lesquels  nous  n’avions  jamais  observé  de  symptômes 
cérébraux,  une  congestion  tout  à fait  semblable  à celle  que  nous 
notions  chez  d’autres  malades  qui  avaient  succombé  après  avoir  offert 
des  accidents  nerveux,  idiopathiques  ou  secondaires,  plus  ou  moins 
graves. 

Dans  tous  ces  cas,  les  veines  cérébrales  et  les  sinus  contenaient  une 
assez  grande  quantité  de  sang  ; la  pie-mère  était  vivement  injectée, 
ses  vaisseaux  sinueux  se  ramifiaient  en  nombreuses  arborisations,  soit 
à la  surface  des  circonvolutions,  soit  dans  la  profondeur  des  anfrac- 
tuosités; l’injection  s’étendait  quelquefois  à la  toile  choroïdienne,très 
rarement  à la  membrane  interne  des  ventricules.  L’infiltration  sous- 
arachnoïdienne  était  tantôt  légère,  tantôt  abondante  ; dans  des  cas  très 
rares,  elle  était  un  peu  sanguinolente.  La  substance  grise  avait  une 
teinte  d’un  rose  vif,  allant  quelquefois  jusqu’à  la  rougeur.  Cette  teinte 
était  d’ordinaire  uniforme  et  générale.  Dans  quelques  cas  de  conges- 
tion suite  évidente  d’une  gêne  de  la  circulation,  la  couleur  de  la  sub- 
stance grise  était  d’un  rouge  violacé  ou  même  violette  ; mais  souvent 
aussi  il  n’y  avait  pas  de  différence  sensible  de  couleur,  quelle  que  fût 
la  cause  de  1 hypérémie.  La  substance  blanche  était  piquetée  d’un 
grand  nombre  de  gouttelettes  sanguines,  qu’une  légère  pression  fai- 
sait sourdre  en  abondance  à la  surface  de  la  coupe  ; elle  avait  dans 
quelques  cas  une  très  légère  nuance  rose.  L’injection  de  la  pie-mère, 
celle  des  substances  grise  et  blanche,  étaient  le  plus  souvent  réu- 
nies ; cependant  dans  quelques  cas  nous  avons  vu  l’injection  bornée  à 
la  pie-mère,  plus  rarement  à la  substance  grise  seule.  D’ordinaire  la 
congestion  était  générale,  mais  surtout  très  marquée  à la  face  supé- 
rieure du  cerveau.  Dans  quelques  cas,  nous  avons  vu  une  hypérémie 
très  prononcée  d’une  partie  seulement  de  l’encéphale.  Ainsi  un  malade 
nous  offrit  une  vive  congestion  des  corps  striés,  qui  avaient  une  teinte 
d un  rouge  vineux. 

La  congestion  cérébrale,  telle  que  nous  venons  de  la  décrire,  con- 
stitue-t-elle une  maladie  spéciale  offrant  des  symptômes  particuliers 
suivant  une  marche  régulière  et  ayant  une  terminaison  prévue? 
Retrouve-t-on  chez  l’enfant  les  mêmes  formes  de  congestion  que 
celles  Signalées  chez  l’adulte?  L’analyse  scrupuleuse  de  nos  obser- 
vations répond  par  la  négative.  Très  souvent  nous  avons  constaté 
les  caractères  anatomiques  de  la  congestion  chez  des  individus  qui 
avaient  succombé  à un  grand  nombre  de  maladies  différentes  et 
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qui,  à aucune  époque,  n’avaient  présenté  (1<j  symptômes  cérébraux. 

Quebjues  malades,  il  est  vrai,  qui  nous  ont  ofl'ert  des  exemples 
d hypérémie  cérébrale,  avaient  eu  des  symptômes  nerveux  assez  mar- 
qués. Ainsi  nous  avons  constaté  les  caractères  anatomiques  do  la  con- 
gestion chez  de  jeunes  sujets  qui  avaient  succombé  à des  convulsions, 
ou  chez  d autres  dont  la  maladie  avait  été  accompagnée  d’un  délire 
intense,  chez  plusieurs  enfin  qui,  dans  le  cours  d’une  scarlatine,  par 
exemple,  avaient  été  pris  d’accidents  nerveux.  Mais,  d’un  autre  côté, 
nous  avons  un  nombre  à peu  près  égal  de  malades  qui  sont  mortsdans 
les  mêmes  circonstances  et  chez  lesquels  les  substances  grises  et  blan- 
ches avaient  leur  couleur  ordinaire,  et  la  pie-mère  n’était  pas  injectée. 
Que  conclure  de  ces  faits?  A coup  sûr  qu’on  ne  peut  attribuer  à l’hv- 
pérémie  cérébrale  une  grande  part  dans  la  production  de  ces  acci- 
dents. D’ailleurs,  dans  les  cas  où  l’on  observe  cette  congestion,  il  est 
bien  difficile  d’affirmer  si  elle  est  antérieure  ou  concomitante  à l’ap- 
parition des  symptômes  ou  si  elle  n’en  est  pas  la  conséquence.  Ainsi 
chez  les  individus  qui  meurent  par  suite  de  convulsions,  la  respira- 
tion est  gênée,  irrégulière,  et  la  mort  est  presque  toujours  produite 
par  asphyxie.  N’est-il  pas  possible  que  dans  ces  cas  la  congestion  soit 
dans  la  dépendance  des  troubles  de  la  circulation  et  de  la  respiration  ? 
Si  1 on  arguait  de  la  brusque  apparition  de  certains  symptômes  céré- 
braux et  de  leur  disparition  non  moins  brusque  pour  prouver  qu’ils 
reconnaissent  pour  cause  une  simple  congestion,  nous  pourrions  citer 
un  grand  nombre  de  phénomènes  nerveux  qui,  chez  les  enfants, 
apparaissent  et  disparaissent  avec  une  prodigieuse  facilité,  sans  qu’on 
puisse  les  regarder  comme  liés  à l’hypérémie  cérébrale. 

Le  docteur  Marshall  Hall  (1)  a mis,  avec  raison,  les  praticiens  en 
garde  contre  l’opinion  qui  attribue  bon  nombre  d’accidents  cérébraux 
à la  congestion,  tandis  qu’au  contraire  ces  phénomènes  résultentsou- 
vent  de  conditions  tout  opposées,  savoir,  d’un  véritable  état  anémique 
de  l’encéphale.  Nous  pai’tageons  entièrement  à cet  égard  l’opinion 
de  ce  savant  pathologiste.  Du  reste,  au  point  de  vue  pratique,  la  chose 
impartante  est  de  savoir  si  l’on  peut  reconnaître  une  congestion  céré- 
brale chez  un  enfant  à des  symptômes  spéciaux  et  caractéristiques,  et 
si  en  conséquence  on  doit  prescrire  un  traitement  particulier.  Nous 
l’avouons,  il  nous  est  impossible  de  dire  pour  notre  part  quels  sont 
les  symptômes  et  par  conséquent  de  formuler  un  traitement.  Aussi 
nous  avons  préféré  décrire  à part  certains  accidents  qui,  en  réalité,  ne 
sont  que  des  symptômes,  plutôt  que  de  les  rattacher  exclusivement  è 
la  congestion  cérébrale,  et  d’établir  la  médication  sur  celte  hypothèse. 
fVoy.  Convulsions.) 

Nous  avons  eu  soin  cependant  d’indicpier  les  cas  où  il  y avait  eu  de 
la  congestion  concurremment  aux  accidents  cérébraux,  et  de  men- 


(1)  On  a morhid  affection  of  infanoy,  Plr, 
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tionner  aussi  ceux  uù  elle  avait  manqué.  Le  sujet  sera  donc  repris  en 
sous-œuvre  dans  quelques  autres  chapitres  de  cet  ouvrage. 

M.  Guibert,  dans  un  mémoire  publié  dans  les  Archives  de  méde- 
cine (1),  a avancé  que  les  congestions  sanguines  du  cerveau  étaient 
assez  frequentes  dans  l’enfance,  surtout  à l’époque  de  la  dentition  et 
au  voisinage  de  la  puberté.  Il  a rapporté  plusieurs  observations  qui  ne 
diffèrent  pas  sensiblement  de  celles  que  nous  avons  recueillies.  Les 
remarques  critiques  précédentes  leur  sont  également  applicables. 

guéni.  Dans  un  troisième  fait,  c’est  une  fillp  Up  aiv  h..;i  • • ’ 

simples  convulsions  que  l’auteur  mia 
liûe  de  congestion  cérébrale.  Nous  devons  dire  que  parmi 
faits  un  seul  nous  parait  pouvoir  être  rapporté  T Te  ,e  .«• 
lion.  Il  s'agit,  dans  ce  cas,  d’un  garçon  de  treL  ans  nul  'f  i 
d une  exposition  au  soleil,  lut  pris  subitement  de  perte  de  connais 

rn:;rp;irmrï^  r «nX^t 

P-Kiue  une 

plus  profond,  don,  on  ie  pr:n?Xr;L.'  S^o'S  ùT  ""  " 

1 excitation  la  plus  vive.  Dans  le 

(4)  Tome  XV,  1827. 

(2)  Observations  sur  l’efticaciift  H/.  

J’engorgeinent  sanguin  du  cerveau,  suivies  deTueî  ^®*’otides  dans  les  cas 
Je  ce  pnl„.nt  moyen.  (Bit,, io, j sur  l'emploi 
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second  cas,  il  se  plaint  de  fom  millenioni  et  d'cngoiicdissemenl  dans  un  des 
nienibres  pectoraux,  et  ((ucl(|uofois  dans  la  moitié  correspondante  de  la  face. 
Ordinairement  il  est  saisi  d’etfroi  à l’appariiion  de  ces  symptômes;  il  appelle  à 
grands  cris  ceux  qui  l’entourent,  ensuite  sa  langue  s’embarrasse,  il  balbutie 
et,  peu  d’instants  aprf'S,  il  perd  l’usage  de  ses  sens.  Quelquefois  la  maladie 
s’annonce  par  du  délire,  une  grande  agitation  , des  soubresauts  violents  dans 
les  tendons,  des  mouvements  convulsifs,  une  sorte  de  roideur  tétanique  dans 
les  muscles  soumis  h la  volonté,  la  paralysie  de  quelques  membres,  une  grande 
gêne  dans  la  respiration. 

Lorsque  la  maladie  est  développée,  il  y a immobilité  et  insensibilité  com- 
plètes; la  face  est  tantôt  rouge  et  animée,  tantôt  d’une  couleur  peu  éloignée  de 
l’état  naturel;  ordinairement  elle  est  paisible  et  n’olTre  aucune  altération  dans 
les  traits  ; d’autres  fois,  au  contraire,  elle  est  agitée  de  mouvements  convulsifs  ; 
les  yeux  sont  gonllés , proéminents,  brillants,  injectés,  fixes  ou  continuelle- 
ment mus  horizontalement,  c’est-à-dire  d’un  côté  vers  l’autre;  les  pupilles  sont 
largement  dilatées,  tantôt  dans  l’état  ordinaire , mais  toujours  peu  ou  point 
sensibles  à l’impression  de  la  lumière  ; la  respiration  est  naturelle  et  paisible, 
ou  stertoreuse  et  précipitée;  le  pouls  est  en  général  fréquent,  fort,  plein , très 
développé;  mais  peu  à peu  il  s’affaiblit,  la  respiration  devient  de  plus  en  plus 
gênée,  la  face  s’altère,  devient  livide  ou  pâlit,  et  la  mort  survient. 

La  durée  de  la  maladie  n’est  que  de  quelques  heures,  à dater  du  moment  où 
elle  se  développe.  Dans  certains  cas,  l’enfant  expire  tout  à coup  et  comme  par 
syncope,  alors  même  que  l’état  de  la  face,  de  la  respiration  et  du  pouls  est  loin 
d’annoncer  une  issue  mallieureuse  si  prompte. 

La  terminaison  de  cette  affection  est  presque  toujours  funeste,  et  l’autopsie 
cadavérique  montre  une  congestion  cérébrale  d’une  plus  ou  moins  grande 
intensité. 

M.  Blaud  recommande,  comme  le  remède  le  plus  efficace,  la  compression 
des  carotides.  Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  reproduire  les  propres  ex- 
pressions de  l'auteur. 

■ La  compression  des  carotides  peut  être  pratiquée  de  deux  manières,  savoir  : 
1“  en  les  rapprochant  l’une  de  l’autre,  et  en  les  appuyant  fortement  contre  la 
partie  inférieure  des  régions  latérales  du  larynx  , avec  le  pouce  et  l’index  chez 
les  enfants,  avec  le  premier  de  ces  doigts  et  celui  du  milieu  chez  les  adultes  ; 
2“  en  les  comprimant  d’avant  en  arrière  avec  le  pouce  et  l’index  ou  avec  le 
pouce  et  le  doigt  du  milieu,  ou  bien  encore  avec  ce  dernier  et  l’index  et  en 
prenant  le  point  d’appui  sur  la  colonne  vertébrale. 

Le  premier  procédé  peut  être  employé  lorsque  le  malade  est  maigre,  que 
les  carotides  sont  très  apparentes,  faciles  à saisir,  ou  que  le  larynx  est  plus 
proéminent.  Le  deuxième  est  applicable  aux  individus  gras,  dont  les  carotides 
sont  entourées  d’un  tissu  cellulaire  fort  abondant;  à ceux  qui  ont  ces  vaisseaux 
situés  trop  profondément  pour  être  bien  saisis  et  rapprochés  avec  facilité  des 
cartilages  du  larynx,  à ceux  enfin  chez  qui  cet  organe  est  très  porté  en  avant. 

Quoique  dans  un  engorgement  sanguin  du  cerveau  , un  seul  côté  de  cet  or- 
gane puisse  être  affecté,  nous  pensons  que  dans  tous  les  cas  il  convient  d’exercer 
la  compression  sur  les  deux  carotides,  à cause  des  anastomoses  nombreuses 
cl  réciproques  des  artères  cérébrales  antérieures  et  des  artères  cérébrales 
moyennes  que  la  nature  a si  sagement  distribuées  pour  se  suppléer  mutuelle- 
ment, et  assurer  ainsi  la  circulation  dans  un  des  organes  les  plus  essentiels 
à la  vie. 
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I.a  durée  de  la  rompression  petit  être  de  50  à fiO  sorondes.  Nnurs  croyons  qu’il 
serait  imprudent  d’aller  au  delà  de  ce  terme  : 1«>  parce  que  le  cerveau  pourrait 
être  frappé  d’une  atonie  funeste;  2*  parce  que  nous  avons  observé  que  la  force 
et  la  fréquence  du  pouls  diminuaient  lorsque  le  sang  n’arrivait  pas  au  cerveau, 
sans  doute  à cause  de  la  cessation  de  l’influence  cérébrale  sur  les  mouvements 
du  cœur.  Ce  qui  doit  faire  présumer,  quoique  nous  manquions  d’expériences  à 
cet  égard,  que  ces  mouvements  cesseraient  complètement,  si  la  compression  des 
carotides  était  trop  prolongée. 

La  durée  de  la  compression  doit  varier,  1»  selon  la  constitution  individuelle; 
2"  selon  la  nature  des  symptômes,  ou  l’intensité  de  l’alTection. 

Dans  un  individu  vigoureux,  d’un  tempérament  sanguin,  ayant  le  pouls  fort, 
plein,  bien  développé,  elle  peut  être  prolongée  plus  longtemps  que  -chez  un 
sujet  d’une  constitution  contraire,  parce  qu’on  a moins  à craindre  les  accidents 

cbeux  que  pourrait  entraîner  la  trop  longue  interruption  du  cours  du  sang 
artériel  dans  le  cerveau.  On  doit  aussi  l’exercer  pendant  un  temps  plus  long 
lorsque  l’engorgement  cérébral  est  très  considérable  que  lorsqu’il  est  modéré. 

En  général  il  convient  de  l’interrompre  de  temps  à autre,  et  d’y  revenir  à 
plusieurs  reprises,  même  lorsque  les  symptômes  ont  disparu.  Ces  interruptions 
8 opposent  à l’extinction  complète  de  la  sensibilité  cérébrale  et  des  mouve- 
ments du  cœur,  que  l’on  pourrait  déterminer  peut-être  par  une  compression 
rop  soutenue  , et  ces  reprises  empêchent  le  retour  des  accidents  en  détruisant 
tout  a fait  la  disposition  organique  qui  pourrait  les  faire  renaître. 

La  compression  des  carotides  nous  paraît  convenable  lorsque  l’affection  cé- 
rébrale est  à son  début,  lorsque  le  tissu  de  l’organe  n’est  point  altéré,  déchiré 
quil  n y a point  encore  d’épanchement  ; lorsque  la  face  est  vivement  colorée! 

P'®^'"^«ents,  injectés,  vifs,  brillants,  que  le  pouls 
développé,  et  que  tout  annonce  que  le  dés- 
ordre intérieur  n est  point  porté  à un  degré  d’intensité  extrême. 

Elle  nous  semble  contre-indiquée  lorsque  l’affection  dure  depuis  quelque 

loTvent^^"')  ’■  t y " ‘épanchement,  soit  dans 

iénéralP  n substance  cérébrale,  ce  qui  est  indiqué  par  l’atonie 

g -nérale  qui  annonce  que  la  nature  opprimée  ne  résiste  plus  ; lorsque  la  face 
esl  d&olorte,  IW  le  pouls  pe.il,  irts  fréqucul  e,  faibk;  cul,  loîsaue 

désordre  intérieur  au-dessus  des  ressources  de  l’L. 
ce  cas,  nous  croyons  que  la  compression  des  carotides  hâterait  les  der- 
die  s moments,  en  achevant  d’éteindre  la  sensibilité  du  cerveau  et  fai  d s 
restes  de  son  influence  sur  les  mouvements  du  cœur. 


CHAPITHE  III. 

ENCÉPHALITE. 


La  phlegmasie  de  la  substance  cérébrale  est  cnraclérisée  ana 
tomniuemenl  par  le  rantollisscmem  rouge  ou  jaune  du  ."su!  ou 
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par  (lus  cülleclloiis  puruleuLes.  Ces  lésions,  dégagées  de  U>utes  com- 
plicalions  cérébrales,  sont  fort  rares  dans  l’enfance. 

Nous  ne  connaissons  que  deux  exemples  bien  positifs  de  ramollis- 
sement rouge:  l’un  appartient  au  docteur  Haikem,  l’autre  au  docteur 
Nirocli.  Le  premier  de  ces  faits  a été  reproduit  dans  le  remarquable 
ouvrage  du  docteur  Duraiid-Fardel  sur  le  ramollissement  du  cer- 
veau (1);  nous  l’avons  déjà  inséré  dans  ce  volume  (page  119)  à 
propos  du  diagnostic  différentiel  de  la  méningite  convulsive  et  du 
ramollissement  cérébral.  Le  second  exemple  était  déjà  consigné  dans 
notre  première  édition. 

Obs.  I.  Ramollissement  aigu  du  cerveau.  — Un  enfant  de  trois  ans,  fort  et 
bien  portant,  après  avoir  passé  une  nuit  très  tranquille  et  déjeuné  avec  appétit, 
lut  pris  tout  à coup  de  convulsions  générales  violentes.  Le  docteur  iNiroch,  ap- 
pelé aussitôt,  le  trouva  dans  l’état  suivant  : yeux  hagards  et  immobiles,  pupilles 
très  dilatées,  pouls  petit  et  fréquent,  respiration  entrecoupée  et  difficile,  intel- 
ligence entièrement  abolie.  Cet  état  resta  ainsi  stationnaire  pendant  cinq  heures; 
alors  parurent  de  nouveaux  symptômes  : toute  la  moitié  droite  ducorps  fut  frappée 
de  paralysie,  tandis  que  l’enfant  agitait  violemment  les  membres  gauches; 
lorsqu’on  le  plaçait  sur  son  séant,  il  retombait  lourdement  sur  le  côté  droit  ; 
les  yeux  étaient  fortement  déviés  à gauche,  de  telle  sorte  qu’une  partie  de  1a 
cornée  disparaissait  sous  les  angles  orbitaires. 

Deux  applications  de  sangsues,  du  calomel  à l’intérieur,  ne  produisirent  au- 
cun soulagement,  et  la  nuit  fut  fort  mauvaise. 

Le  lendemain,  l’enfant  parut  plus  calme;  il  se  dressa  plusieurs  fois  sur  son 
séant,  et  donna  quelques  signes  d’intelligence;  l’hémiplégie  paraissait  aussi 
avoir  diminué , car  le  petit  jnalade  fit  quelques  tentatives  pour  arracher 
des  sinapismes  qui  avaient  été  appliqués  sur  la  cuisse  droite.  Cette  apparente 
amélioration  fut  de  courte  durée  ; bientôt  survinrent  tous  les  signes  précurseurs 
de  la  mort,  et  l’enfant  succomba  dans  la  nuit,  quarante  heures  après  l’appari- 
tion des  premiers  symptômes. 

A l’autopsie,  on  trouva  un  ramollissement  du  corps  strié  gauche,  qui  était 
réduit  en  bouillie  d’un  rouge  brun,  n’offrant  plus  aucune  trace  d’organisation. 
Toutes  les  autres  parties  de  l’encéphale  et  les  différents  organes  de  la  poitrine 
et  de  l’abdomen  étaient  dans  leur  état  normal  (2). 

Dans  le  fait  suivant,  qui  nous  a été  communiqué  par  notre  ami  le 
docteur  J. -B.  Durand,  la  nature  inflammatoire  de  la  lésion  est  parfai- 
tement caractérisée,  et  est  arrivée  à un  degré  beaucoup  plus  avancé, 
puis([u’il  y a eu  formation  de  pus  et  réunion  de  ce  liquide  en  col- 
lection au  centre  du  parenchyme. 


(1)  Loc.  cil.,  p.  47. 

(2)  Wochenschrift  fiir  die  gesamt.,  HeiUc  , 1837,  u"  11. 


ENCEPHALlTt. 


1/47 


Obs.  II.  — Fille  de  neuf  ans  et  demi.  — Ophthahnie  'purulente.  — Sym- 
ptômes cérébraux  graves  qui  débutent  par  la  gêne  de  la  phonation. Mort 

au  bout  de  huit  jours.  — A l'autopsie,  pus  dans  les  ventricules,  abcès  du  cer- 
veau , méningite. 

. Assaillis,  âgée  de  neuf  ans  et  demi,  est  admise,  le  14  juillet  1841 , à l’iiô- 
pital  des  Eufanis.  Constituliou  faible  ; elle  tousse  depuis  longtemps.  Elle  vient 
d avoir  une  opliibalmie  qui  lui  a lait  perdre  l’œil  droit.  Il  y a quatre  jours,  sa 
mère  s’aperçut  qu’elle  avait  la  prononciation  un  peu  embarrassée  ; dès  le  len- 
demain, la  parole  était  devenue  impossible  : elle  se  rétablit  uu  peu  avant-hier, 
nous  dit  la  mère.  Hier  l’enfant  a été  prise  de  vomissements , de  convulsions 
violentes,  à lu  suite  desquelles  l’intelligence  et  le  mouvement  ont  paru  complè- 
tement abolis,  (Avant  l’entrée  à riiôpiial,  sangsues  derrière  les  oreilles,  vési- 
catoire à la  nuque.  ) 

Etat  actuel,  14.  — Les  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont  dans  un  état 
de  resolution  complète  : si  on  les  soulève,  ils  retombent  comme  des  masses 
inertes.  La  malade  conserve  à un  faible  degré  la  sensibilité  tactile  : si  on  la  pince 
très  lortement,  sa  douleur  s'exprime  par  des  gémissements  et  des  mouvements 
de  la  tete.  La  pupille  gauche  est  à peine  dilatée  et  encore  contracüle;  les 
globes  oculaires  sont  dans  une  sorte  de  mouvement  rotatoire  continuel.  La  ma- 
ade  mâchonne,  tient  presque  constamment  la  langue  à moitié  sortie  de  la 
bouche  etrepl.ée  sur  elle-même.  Respiration  lente,  très  calme;  un  peu  de 
moiteur  de  la  peau.  Le  pouls  est  très  variable  dans  son  rhj  ibme  et  sa  fréquence  • 

uTTî  ^ent  et  irrégulier,  ou  au  contraire 

égul  ei  et  liés  fréquent.  La  vision  ne  paraît  i>as  se  faire.  {^Chiendent  régi,  ni- 

d’eau  froide  sur  la  tête; 
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Le  môme  jour  h midi,  la  malade  est  prise  de  convulsions  générales  violentes 
qui  durcnl  près  d’un  quart  d’heure,  et  auxquelies  succèdent  le  coma  et  un  état 
de  résolution  complète.  Mort  à trois  heures. 

Autopsie.  — Pas  de  sérosité  dans  la  grande  cavité  de  Varachnoide  ; infiltra- 
tion sanguine  générale  et  considérable  de  la  pie-mère,  qui  se  détache  difficile- 
ment de  la  substance  grise  ; celle-ci  est  notablement  ramollie.  A.  la  base,  l’es- 
pace sous-arachnoïdien  antérieur  est  comblé  par  un  dépôt  consistant,  épais, 
d’aspect  gélatineux  ; pas  de  granulations.  Le  ventricule  latéral  gauche  est  dis- 
tendu par  une  énorme  quantité  de  pus  verdâtre,  inodore,  comme  phlegmoneux, 
de  consistance  crémeuse.  Quand  on  l’a  vidé,  en  y projetant  un  filet  d’eau,  on 
voit  dans  tous  les  points,  sur  ses  parois,  la  substance  cérébrale  diffluente  et  en 
lambeaux  ; à la  paroi  supérieure,  elle  est,  dans  une  certaine  profondeur,  dés- 
organisée et  colorée  en  jaune  verdâtre.  Le  septum  lucidum  a disparu  ; l’espace 
qu’il  occupait  est  comblé  par  le  pus,  qui  a ainsi  fait  irruption  dans  le  ventri- 
cule droit.  La  moitié  antérieure  de  cette  cavité  a été  envahie  ; la  moitié  posté- 
rieure offre  un  liquide  séro-purulent,  floconneux , en  petite  quantité. 

Dans  l’épaisseur  du  lobe  antérieur  gauche,  à quelques  lignes  sur  le  côté 
externe  et  au  niveau  de  l’étage  inférieur  du  ventricule  latéral,  on  trouve  une 
cavité  pouvant  loger  un  petit  œuf  de  poule,  qui  contient  un  pus  de  même  na- 
ture et  encore  plus  consistant  que  celui  du  ventricule.  Une  membrane  molle, 
très  fine,  tapisse  les  parois  de  ce  vaste  abcès.  Du  même  côté,  à la  même  hau- 
teur et  un  peu  en  arrière,  un  abcès  moins  grand  contient  un  liquide  qui  semble 
formé  par  de  la  substance  cérébrale  délayée  dans  un  pus  séreux.  Ses  parois  sont 
anfractueuses,  irrégulières,  sanstrace  aucune  de  membrane  de  formation  nouvelle. 

Tubercules  miliaires  en  assez  grand  nombre  dans  le  lobe  supérieur  du  pou- 
mon droit.  Au  sommet  du  poumon  gauche,  quelques  granulations  et  une  masse 
tuberculeuse  du  volume  d’une  petite  aveline;  un  ganglion  bronchique  tuber- 
culeux. Aucune  lésion  importante  à noter  dans  les  autres  organes. 

Remarques.  — Nous  ajouterons  quelques  réflexions  à 1 intéressante 
observation  de  notre  collègue.  L’encéphalite  peut  être  considérée 
comme  primitive,  ou  tout  au  moins  elle  est  évidemment  indépendante 
de  l’affection  tuberculeuse , qui  n’était  pas  assez  étendue  pour  que 
nous  ayons  pu  établir  une  relation  entre  elle  et  la  phlegmasie  céré- 
brale. D’ailleurs  aucun  de  ces  produits  accidentels  ne  se  retrouvait 

dans  l’encéphale  ou  dans  ses  dépendances. 

L’ophthalmie  grave  qui  a été  suivie  de  la  perte  d’un  des  yeux  a été 
probablement  la  cause  occasionnelle  du  développement  delà  maladie. 
Il  esta  regretter  qu’on  n’ait  pas  examiné  avec  soin  l’état  des  vaisseaux 
orbitaires,  dont  l’inflammation  a pu  être  le  point  de  départ  des  lésions 

GncéplicilicjUGS.  ^ 

L’apparition  et  la  marche  des  symptômes  n’auraient  pas  pu  metlre 
sur  la  voie  du  diagnostic.  Le  début  a été  dilîérent  de  celui  de  la  plu- 
part des  affections  encéphaliques  que  nous  avons  étudiées  ou  que  no^ 
étudierons  plus  tard.  Cette  altération  de  la  parole  se  montrant  d emblôe 
et  constituant  pendant  deux  jours  le  seul  phénomène  patho  ogique, 
est  un  symptôme  que  nous  n’avons  constaté  dans  aucune  des  o ser- 
vations  de  maladies  cérébrales  aiguës  que  nous  avons  eu  occasion  ( c 
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recueillir  ou  de  consulter.  La  perle  de  la  parole  trouve  peut-être  son 
explication  dans  le  siège  des  lésions;  car  l’abcès  du  lobe  antérieur 
est  très  probablement  le  point  par  lequel  a débuté  l’inflammation, 
comme  semble  le  prouver  la  membrane  qui  tapisse  sa  cavité.  Ce 
fait  confirmerait  donc  la  théorie  de  M.  Bouillaud  sur  les  fonc- 
tions des  lobes  antérieurs,  qui,  d’après  lui,  sont  les  organes  régu- 
lateurs de  la  parole.  Nous  verrons  cependant  dans  l’observation  sui- 
vante que  ce  symptôme  a manqué,  bien  que  la  lésion  occupât  le 
même  siège. 

La  maladie  une  fois  confirmée,  il  n’était  pas  aisé  de  porter  un  dia- 
gnostic précis,  les  accidents  cérébraux  graves  qui  ont  été  constatés 
appartenant  à la  plupart  des  maladies  encéphaliques  aiguës. 

Les  autres  laits  insérés  dans  les  journaux  de  médecine,  sous  le 
iiivQ  à' Encéphalite , de  ramollissement  jaune,  etc.,  appartiennent  aux 
inflammations  ou  ramollissements  secondaires,  et  sont  pour  la  plupart 
liés  à des  aÔections  organiques  de  l’encéphale.  Nous  en  exceptons  une 
observation  fort  intéressante  qui  a été  publiée  par  Abercrombie.  Nous 
la  citons  très  en  abrégé. 

Obs.  III.  Une  jeune  fille  de  onze  ans,  après  avoir  souffert  de  céphalalgie 
pendant  quelques  jours,  fut  prise,  le  11  janvier  18/i7,  de  violentes  convulsions 
suivies  de  paralysie  du  bras  droit.  Les  vomissements  et  les  convulsions  se  répé- 
tèrent à plusieurs  reprises;  la  céphalalgie  se  fit  sentir  pendant  bien  des  jours. 
La  paralysie,  après  plusieurs  alternatives  de  diminution  et  d’accroissement,  de- 
vint permanente  le  treizième  jour  de  la  maladie,  et  s’étendit  du  bra.s  à l’extré- 
mité inférieure  du  même  côté.  Au  bout  d’un  mois  de  maladie,  les  convulsions 
cessèrent:  l’hémiplégie  était  complète.  Chose  remarquable,  toutes  les  fonctions, 
y compris  les  facultés  sensoriales  et  intellectuelles,  étaient  à l’état  normal! 
Trois  jours  avant  la  mort,  l’enfant  tomba  dans  le  coma  qui  persista  jusqu’à  la  ter- 
minaison fatale,  qui  eut  lieu  le  itx  février,  c’est-à-dire  cinq  semaines  environ 
après  le  début. 

A l’autopsie  on  trouva  deux  abcès  distincts,  contenant  de  6 à 8 onces  de  pu 
très  fétide.  L un  occupait  la  partie  antérieure  de  l’hémisphère  gauche,  très  près 
de  sa  surface  ; l’autre  était  situé  immédiatement  derrière  le  premier.  A la  partie 
postérieure  du  même  hémisphère,  se  trouvait  un  petit  abcès  contenant  environ 
une  demi-once  de  pus.  Aucune  autre  lésion  en  aucun  point  du  cerveau. 


CHAPITRE  IV. 

ramollissement  céuébral. 


Le  ramollissement  du  cerveau,  maladie  si  fréquente  chez  le  vieil- 
laid,  plus  rare  chez  1 adulte,  Test  plus  encore  dans  les  premières  an 

hmaitchelr'  <1“  n’ohserve 

jamais  chez  1 enlaut  une  dimmulioii  de  coiisislance  partielle  ou  géué 
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raie  du  tissu  cérébral  ; mais  nous  prétendons  que,  comme  maladie 
idiopatlii(jue,  sut  gencris,  ayant  ses  symptômes  spéciaux  et  sa  marche 
propre,  le  ramollissement  du  cerveau  chez  l’enfant  est  une  maladie 
tout  à fait  exceptionnelle.  Nous  ne  l’avons  rencontré  que  dans  les  cir- 
constances suivantes  : 

1°  Chez  des  enfants  qui  avaient  succombé  à des  maladies  dénaturé 
très  différente,  lorsque  les  ventricules  contenaient  de  la  sérosité,  la 
voûte  à trois  piliers,  le  septum  lucidum,  et  quelquefois  les  parois  ven- 
triculaires étaient  ramollis  dans  une  plus  ou  moins  grande  étendue  ; 
mais,  comme  nous  avons  cherché  à le  prouver  ailleurs  (Voy.  Hydro- 
céphale), cette  lésion,  qui  du  reste  ne  s’était  révélée  pendant  la  vie 
par  aucun  symptôme,  n’était  qu’un  simple  œdème. 

2°  Dans  des  cas  où  le  ramollissement  était  consécutif  à des  lésions 
cérébrales  anciennes,  et  s’était  développé  soit  autour  d’elles,  soit  dans 
des  points  voisins.  Ainsi  nous  avons  vu  la  pulpe  cérébrale  ramollie 
au-dessous  de  la  pie-mère  enflammée,  autour  des  granulations,  des 
tubercules  cérébraux,  des  produits  accidentels,  de  l’induration  de  la 
substance  cérébrale,  des  foyers  hémorrhagiques,  etc.  Dans  tous  ces 
cas  le  ramollissement  était  évidemment  secondaire,  et  nous  avons 
cherché  ailleurs  (Voy.  Méning.  tubeec.,  Tüberc.  céréb.,  etc.)  à appré- 
cier ses  caractères  anatomiques  et  scs  symptômes. 

Il  existe  cependant  dans  la  science  des  exemples  incontestables  de 
ramollissement  cérébral  développé  en  dehors  des  conditions  que  nous 
venons  de  rappeler.  Mais  plusieurs  doivent  être  rapprochés  de  1 en- 
céphalite comme  l’indiquent  les  symptômes,  la  marche  de  la  maladie 

et  ses  lésions.  _ ^ i . • 

Le  nombre  de  ramollissements  qui  sont  le  résultat  d une  altération 

de  la  vitalité  cérébrale  inconnue  dans  son  essence,  mais  évidente  par 
ses  effets,  est  donc  très  peu  considérable.  Nous  n’avions  pu  dans 
notre  première  édition  en  citer  qu’un  seul  cas  emprunté  à M.  Des- 
iandes.  Tout  récemment  M.  le  docteur  Duparcque  a publié  un  mé- 
moire fort  intéressant  sur  le  ramollissement  blanc,  aigu,  essen- 
tiel, du  cerveau  chez  les  enfants  (1).  Ce  travail,  comme  tous  ceux  de 
ce  médecin,  se  distingue  par  ses  vues  judicieuses  et  éminemment 


pratiques.  ^ ,,  , 

M.  Duparcque,  après  avoir  reproduit  d’après  nous  1 observation 

de  M.  Deslandes,  a joint  à ce  fait  quelques  autres  qui  lui  sont  person- 
nels. Le  premier  est  un  exemple  incontestable  de  ramollissement  céré- 
bral essentiel  ; mais  nous  ne  pouvons,  en  bonne  critique,  accorder 
aux  autres  la  même  valeur.  Plusieurs  fois  l’autopsie  cadavérique  n a 
pas  été  pratiquée,  et  dans  un  sujet  si  obscur  la  sanction  anatomique 
est  indispensable;  en  outre,  une  observation  très  succmctemen  ra- 
contée a été  recueillie  à une  époque  ou  la  méningite  tu  eicu  euse 


(1)  Archives  de  médecine,  ft^vrier  18S2,  p.  1S1. 
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n’était  pas  conmio.  Il  ne  serait  pas  impossible  que  les  lésions  si  diffi- 
ciles à distinguer  qui  caractérisent  cette  maladie  eussent  échappé  à 
un  observateur  qui  n’était  pas  prévenu.  Enfin  tout  en  admettant  plei- 
nement l’observation  première  comme  un  exemple  de  ramollissement 
cérébral  essentiel,  nous  regrettons  que  M.  Duparcque  n’ait  pas  pu 
s’assurer  par  l’examen  des  autres  organes,  si  l’affection  tuberculeuse 
n’était  pas  la  cause  générale  sous  l’influence  de  laquelle  s’était  pro- 
duite cette  désorganisation. 

Ces  réserves  une  fois  faites,  nous  empruntons  au  travail  de  M.  Du- 
parcque les  détails  qui  vont  suivre;  ils  remplaceront  utilement  l’ob- 
servation de  M.  Deslandes  que  nous  avions  insérée  textuellement  dans 
notre  première  édition. 

M.  Duparcque  considère  avec  raison,  selon  nous,  le  ramollissement 
du  cerveau  comme  une  maladie  dont  la  cause  prochaine  consiste  dans 
une  modification  ou  une  altération  de  la  vitalité  propre  de  l’organe 
qui  en  est  le  siège. 

D après  lui,  voici  quelles  sont  les  conditions  étiologiques,  sympto- 
matiques et  nécropsiques  qui  caractérisent  cette  maladie  et  la  distin- 
guent de  tout  ramollissement  secondaire  ou  consécutif. 

« 1®  Causes  prédisposantes  et  déterminantes.  Intelligence  précoce  ou 

développée;  fatigues  intellectuelles;  émotions  morales  profondes  ou 
vives. 

» 2®  Symptômes  propres.  Céphalalgie  avec  somnolence  ; intégrité 
des  fonctions  intellectuelles;  exaltation  des  sens  spéciaux  et  de  la 

sensibilité  générale;  apyrexie,  et  même  ralentissement  de  la  cir- 
culation. 


» 3®  Symptômes  négatifs.  Absence  de  délire,  de  convulsions,  de  con- 
racture,  symptômes  qui  sont  liés  au  ramollissement  dus  aux  inflam- 
mations meningiennes  ou  encéphaliques,  absence  d’assoupissement 
de  perte  plus  ou  moins  complète  des  fonctions  intellectuelles,  de 
paralysie,  etc.;  symptômes  qui  appartiennent  inévitablement  au  ra- 

° sanguine,  ou  purulente  (con- 

gest  on  encéphalite,  apoplexie,  hydrocéphalie,  etc.) 

nécropsie  du  ramollissement  seul  à 
1 exclu  , on  de  toute  autre  altération  ou  lésion  anatomique.  « 

pronhîlI!Ttrinp  1 ^ ^'^P‘'i*’cque  conseille  avec  raison  comme  moven 

développement  de 

coce  de  l’infpll’  ^ J^^^'^es  sujets.  En  effet,  un  développement  pré- 

m."ladie  P'-«l.*posanles,  les  plus  efflcacos,  de  celle  grave 

Parmi  les  moyens  aclifs  il  recommande  les  bains  tièdes  les  tbmen 

uldes.  Mais  le  médicament  qui  parait  répondre  le  mieux  aux  in- 
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(licalioiis,  c’ost  lo  sulfalc  de  (ju'minc.  M.  Duparcque  repousse  avec 
raison  l’emploi  des  émissions  sanguines. 

Nous  approuvons  complélement  le  plan  de  traitement  propose  par 
M.  Duparccpie,  il  rentre  tout  à fait  dans  nos  doctrines. 


CHAPITHE  V. 

JlYI>EI\'Jllül*HIE  ET  INDUllATlOIN  DU  CERVEAU. 

Nous  réunirons  sous  ce  titre  collectif  deux  maladies  que,  suivant 
nous,  on  a eu  tort  de  séparer.  La  connaissance  de  ces  affections  ne 
remonte  pas  à une  époque  éloignée.  Laënnec,  le  premier,  dans  des 
réflexions  insérées  à la  suite  d’une  observation  d’hydrocéphale  com- 
muniquée par  Matthey,  de  Genève,  au  Journal  de  médecine,  chirurgie 
et  de  pharmacie,  fournit  quelques  indications  sur  cette  maladie.  Voici 
en  quels  termes  il  s’exprime  (t.  XI,  p.  669)  : « Il  m’est  arrivé  de  voir 
quelques  sujets  que  j’avais  regardés  comme  attaqués  d’hydrocéphale 
interne,  et  qui,  à l’ouverture  des  cadavres,  n’ont  présenté  qu’une  très 
petite  quantité  d’eau  dans  les  ventricules,  tandis  que  les  circonvolu- 
tions du  cerveau,  fortement  aplaties,  annonçaient  que  ce  viscère  avait 
subi  une  compression  qui  ne  pouvait  être  attribuée  qu’à  un  volume 
trop  grand,  et  par  conséquent  à une  nutrition  trop  active  de  la  sub- 
stance cérébrale.  » 

Du  reste,  Laënnec  s’appuyait  de  l’autorité  de  M.  Jadelot,  qui  avait 
déjà  remarqué  qu’un  grand  nombre  d’enfants,  qui  meurent  avec  les 
symptômes  de  l’hyrocéphale  interne,  n’offrent  autre  chose  à l’ouver- 
ture du  cadavre  que  cette  disproportion  de  volume  entre  le  cerveau 
et  le  crâne. 

Depuis  Laënnec  les  observations  se  sont  multipliées;  Hufeland  a 
publié  dans  son  journal  (mai  182â)  quelques  réflexions  sur  cette  ma- 
ladie. Il  admet,  comme  M.  Jadelot  et  Laënnec,  que  l’hypertrophie 
peut  simuler  l’hydrocéphale.  11  signale,  en  outre,  un  caractère  ana- 
tomique qui  n’avait  pas  été  mentionné  par  Laënnec,  savoir  : la  her- 
nie que  le  cerveau  fait  au  travers  des  membranes  après  qu’on  les  a 
incisées. 

D’autres  auteurs  ont  rapporté  des  exemples  d’hypertrophie  céré- 
brale chez  les  enfants  ; nous  citerons  en  particulier  Scoutetten  (l), 
Meriadcc  Laënnec  (2),  Burnet  (3),  Papavoine  {h),  Cathcart  Lees  (5). 

(1)  Archives,  182.S,  l.  VII,  p.  H. 

(2)  iievnc  méUrale,  1828,  l.  IV,  p.  il  1.  (Extrait  des  manuscrits  de  Laënnec.) 

(3)  Journal  hebd.,  1829,  t.  V,  p.  2(>3. 

(4)  Journal  des  progrès,  1829,  (>»vnl.,  t.  MH,  p.  17t>. 

(.j)  Archives  de  medcchie,  1842,  4'  série,  t.  W,  p.  300. 
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Nous  avons  rapproché  de  ces  faits  quelques  autres  recueillis  par  nous- 
mêmes.  L’esquisse  que  nous  allons  donner  de  l’induration  générale 
résulte  de  l’analyse  de  ces  observations. 

Nous  terminerons  ce  chapitre  en  disant  quelques  mots  de  l’indura- 
tion et  de  l’hypertrophie  partielle  de  la  substance  encéphalique. 


I.  HYPERTROPHIE  ET  INDURATION  GÉNÉRALES. 

Art.  I".  — Anatomie  pathologique. 

Les  caractères  anatomiques  de  la  maladie  décrite  sous  le  nom  d’hy- 
pertrophie cérébrale  sont,  sous  certains  rapports,  identiques  à ceux 
assignés,  par  quelques  médecins,  à l’induration  générale  du  cerveau  : 
aussi  nous  ne  saurions  faire  de  ces  deux  états  pathologiques  deux 
maladies  distinctes.  Le  phénomène  principal  et  le  plus  appréciable  à 
nos  sens  est  l’augmentation  de  densité  de  la  pulpe  cérébrale;  or  ce 
caractère  est  commun  à l’une  et  à l’autre  affection.  La  seule  différence 
qui  les  sépare  est  que,  dans  l’hypertrophie,  l’augmentation  de  volume 
du  cerveau  est  très  apparente,  tandis  que,  dans  l’induration  générale, 
elle  est  nulle  ou  peu  sensible.  Mais  ce  caractère  ne  suffit  pas  pour 
établir  une  ligne  de  démarcation  entre  ces  deux  états  morbides.  On 
comprend  du  reste  parfaitement  que  le  cerveau  peut  être  hypertro- 
phié sans  augmentation  apparente  de  volume,  dans  les  cas  où  il  est 
induré  d’une  manière  générale.  Il  est  rationnel,  en  effet,  de  supposer 
que  1 augmentation  du  nombre  ou  du  volume  des  molécules  céré- 
brales a déterminé  l’augmentation  de  consistance  du  viscère  en  com- 
blant l’espace  qui  les  séparait  primitivement.  Quoi  qu’il  en  soit  voici 

1 aspect  que  présentait  le  cerveau  dans  les  observations  que  nous  avons 
analysées. 

Consistance.  — Chez  tous  les  malades  il  existait  une  augmentation 
nanifeste  de  la  consistance  de  la  masse  encéphalique  ; mais  le  degré 
e cette  altération  était  très  variable.  Dans  un  premier  degré,  le  tissu 
.tait  ferme,  un  peu  élastique  au  toucher;  la  coupe  était  nette  ; le  cer- 
7eau  pouvait  être  divisé  en  tranches  minces,  et  avait  une  consistance 
.emblab le  a celle  qu  il  acquiert  par  une  macération  peu  prolongée 
lans  1 alcool  : la  substance  grise  était  d’ordinaire  décolorée , et  la 
Ylanche  avait  un  aspect  brillant  inaccoutumé. 

A un  degré  plus  avancé,  les  caractères  de  rinduration  étaient  plus 

luTa’lœrune'f cérébrale  résistait  légèrement  au  tranchant 
U scalpe  , une  forte  pression  la  réduisait  avec  peine  en  détritus  et 

restait  toujours  quelques  fragments  qui,  conservant  une  sorte  d'é- 
asticité,  lésistaient  davantage  à la  pression 

Enfin,  dans  un  degré  encore  plus  prononcé,  la  substance  cérébrale 
teit  résistante,  élastique;  elle  avait  acquis  la  consistance  de  la  pâte 
e guimauve  desseclice.  Nous  ne  saurions,  du  reste,  donner  une  nîeil 
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leure  idée  de  ce  degré  qu’en  reproduisant  la  description  suivante  qui 
a})partient  à M.  Burnet  {loc.  cit.,  p.  266). 

Le  cerveau  esl  d’une  consistance  extraordinaire;  il  résiste  légèrcmeul  au 
tranchant  du  scalpel  ; .sa  coupe  est  nette,  pülc,  polie  et  luisante  ; on  y remarque 
quelques  vaisseaux  vides,  qui,  par  la  tenue  de  leurs  parois,  imitent  en  petit 
les  trous  du  fromage  de  Gruyère.  On  écrase  avec  quelque  difficidté  le  cerveau 
entre  les  doigts.  .Sa  dureté  est  à peu  près  celle  de  la  pâte  de  guimauve  privée 
par  la  dessiccation  de  la  majeure  partie  de  son  humidité.  Cela  est  surtout  frap- 
pant dans  les  circonvolutions  supérieures,  les  couches  optiques  et  le  mésocé- 
phale,  où  la  texture  fibreuse  est  très  évidente.  Les  cornes  d’Ammon,  erdinai- 
rement  si  molles,  sont  d’une  fermeté  telle  qu’elles  reviennent  sur  elles-mêmes 
quand  on  renverse  en  dehors  les  plis  qu’elles  forment,  et  qu’on  ne  peut  les 
écraser.  La  .substance  grise,  peu  foncée  en  couleur  et  très  mince  dans  les  cir- 
convolutions, est  plus  colorée  et  très  dure  dans  les  corps  striés;  le  doigt  les 
pénètre  difficilement.  Le  cervelet  est  un  peu  moins  dur  que  le  cerveau  et  éga- 
lement sans  injection  notable...  La  texture  interne  des  nerfs  optiques,  surtout 
dans  les  renflements,  ressemble  à celle  des  cartilages;  ils  en  ont  le  poli,  la 
coupe  homogène,  l'élasticité  et  presque  la  dureté. 

Lorsqu’une  hypertrophie  appréciable  se  joint  à l’état  pathologique 
que  nous  venons  de  décrire,  le  cerveau  offre  un  aspect  particulier  ; 
ainsi  son  volume  et  son  poids  sont  quelquefois  considérablement 
accrus;  dans  l’observation  que  nous  venons  de  citer,  il  avait  environ 
le  double  de  son  poids  ordinaire.  Le  cerveau  remplit  exactement  la 
cavité  crânienne;  les  méninges  sont  tendues  et  appliquées  sur  les 
circonvolutions,  qui  sont  aplaties,  tassées  les  unes  contre  les  autres, 
et  font  hernie  lorsqu’on  incise  les  membranes  d’enveloppe.  Les  an- 
fractuosités ont  presque  entièrement  disparu;  les  ventricules  sont  en 
grande  partie  effacés  et  ne  contiennent  pas  de  liquide.  Une  observation 
qui  appartient  à Laënnec  fait  toutefois  exception  à cette  règle;  chacun 
des  ventricules  contenait,  en  effet , une  once  et  demie  de  sérosité 
lympide. 

Méninges.  — Comme  nous  l’avons  déjà  dit,  les  méninges  sont  exac- 
tement appliquées  sur  le  cerveau;  tantôt  elles  sont  pâles,  tantôt  in- 
jectées. L’injection  était  très  manifeste  dans  l’observation  de  M.  Scou- 
tetten.  Dans  aucune  on  n’a  observé  l’inllammation  de  l’arachnoïde  ou 
de  la  pie-mère. 

Les  autres  organes  ont  offert  des  lésions  variées  et  qui  n’ont  aucun 
rapport  avec  la  maladie  principale;  toutefois  dans  aucun  cas  on 
n’a  rencontré  de  tubercules.  Cliez  deux  malades  la  moelle  épi- 
nière a présenté  une  induration  plus  marquée  encore  que  celle  de 
l’encéphale. 

Art.  II.  — Symptômes.  — Tormes.  — Marche 


Dans  l’état  actuel  de  la  science,  il  est  impossible  d’exposer  d une 
manière  complète  les  symptômes  de  l’hypertrophie  cérébrale.  Les 
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matériaux  que  nous  avons  à notre  disposition  sont  trop  peu  abondants 
et  surtout  trop  liétérogènes  pour  que  nous  puissions  entreprendre  un 
pareil  travail.  Nous  nous  contenterons  eu  conséquence  de  grouper 
le.s  faits  sous  différents  chefs,  en  rapprochant  ceux  qui  ont  le  plus 
d’analogie. 

1“  Dans  une  première  forme  (observation  de  M.  Papavoine)  la  ma- 
ladie est  primitive,  et  reconnaît  pour  cause  l’empoisonnement  satur- 
nin. Précédée  de  malaise  et  de  douleur  de  ventre,  elle  peut  aussi 
débuter  brusquement  par  des  vomissements  verdâtres  abondants,  avec 
ou  sans  dévoiement,  de  la  céphalalgie,  ou  de  vives  douleurs  abdomi- 
nales. Ces  symptômes  sont  rapidement  suivis  de  violentes  convulsions 
et  de  perte  de  connaissance.  La  maladie  suivantsa  marche,  on  observe 
des  alternatives  d agitation  extrême  et  de  coma,  de  la  dilatation  des 
pupilles,  des  contractures  des  extrémités,  du  serrement  des  mâchoires 
alternant  avec  des  mouvements  désordonnés  des  membres;  puis  le 
coma  s’établit  d’une  manière  définitive  et  précède  la  mort  d’un  temps 
variable.  L’appareil  fébrile  ne  se  montre  guère  qu’à  la  fin  de  la  mala- 
die, dont  la  durée  est  de  quatre  à cinq  jours. 

Al  autopsie  on  trouve  une  hypertrophie  avec  induration,  cette  der- 
nière lésion  étant  à son  premier  degré. 

■ 2"  Dans  une  autre  forme  la  maladie  est  aussi  primitive  (observations 
de  MM.  Burnet  et  Scoutetten),  mais  elle  paraît  remonter  à une  époque 
très  éloignée,  peut-être  même  à celle  de  la  naissance.  Elle  s’accom- 
pagne alors  d une  augmentation  considérable  du  volume  de  la  tête, 
qm  acquiert  des  dimensions  analogues  à celles  des  hydrocéphales  : 
amsi  un  garçon  de  cinq  ans  avait  la  tête  aussi  volumineuse  qu’un 
adulte  et  son  poids  était  assez  considérable  pour  provoquer  la  chute 
ie  1 enfant  quand  il  voulait  courir.  Puis,  à une  époque  indéterminée, 
il  survient  des  symptômes  cérébraux  de  nature  ou  d’intensité  variable 
îui  entraînent  la  mort  avec  plus  ou  moins  de  rapidité.  Ainsi,  dans 
^observation  de  M.  Burnet,  de  violentes  convulsions  suivies  de  perte 
e la  vue  et  accompagnées  de  dévoiement,  marquèrent  le  début  des 
iccidents  aigu.s.  Au  bout  de  quinze  jours  on  constata  les  symptômes 
lu.vants  : les  yeux  étaient  très  mobiles,  sans  expression;  lès  pupilles 
.ontractees  et  dirigées  en  haut;  il  y avait  strabisme  divergent  de  l’œil 
;auche;  tous  les  sens,  sauf  la  vue,  étaient  à l’état  normal;  les  mem- 
nois l’iiJfluencc  de  la  volonté.  Pendant  un 

■afl-ùssémpnl'T»  l‘’“  ‘ sensibles  ; puis  apparu.  ent  de 

.it  aTr  i somnolence,  une  légère  résolution  ; dnq  semaines 
us  taid  assoupissement  augmenta,  on  constata  des  signes  de  pneu- 
nonie  double  et  reniant  succomba.  Jusque  dans  les  derniei-s  temps 
I put  remuer  les  membres. 

Le  malade  de  M.  Scoutetten  fut  pris  à l'àge  de  cinq  ans  desvrantô 
nés  d inllammation  de  l'intestin.  Le  seizième  jour,  il  survinMout  à 
oup  et  sans  cause  appréciable  une  augmentation  des  accidents  pré- 
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cédemment  notés;  les  fonctions  intellectuelles  furent  complètement 
abolies;  l’ouverture  de  l’iris  était  dilatée,  mais  cette  membrane  con- 
servait très  sensiblement  sa  contractilité.  La  respiration  s’embarrassa; 
le  pouls  se  ralentit  en  prenant  plus  de  mollesse,  et  le  jeune  malade 
mourut  sans  offrir  aucun  symptôme  nerveux  remarquable. 

A Vautopsie  on  trouva  une  hypertrophie  très  considérable  avec  in- 
duration plus  ou  moins  marquée  de  la  pulpe  cérébrale. 

D’après  le  docteur  Cathcart  Lees,  les  symptômes  de  l’hypertrophie 
seraient  du  côté  de  l’intelligence  une  obtusion  particulière  caractérisée 
surtout  par  l’apathie  pour  les  objets  extérieurs  et  une  grande  tendance 
à l’assoupissement;  d’autres  fois  par  une  irritabilité  particulière  et  eu 
même  temps  par  de  la  céphalalgie  avec  paroxysmes.  La  faiblesse  des  mem- 
bres, la  paralysie,  les  convulsions,  appartiennent  à la  seconde  période 
de  la  maladie  lorsqu’elle  devient  aiguë.  Il  signale  la  saillie  des  bosses 
pariétales  qui  peut  servir  à distinguer  cette  maladie  de  l’hydrocéphalie. 

3°  Dans  une  troisième  forme,  qui  est  aussi  primitive  et  remonte  à 
une  époque  éloignée,  les  symptômes  sont  ceux  de  l’idiotisme.  Une  des 
observations  de  Laënnec  et  une  des  nôtres  nous  en  ont  offert  un  exem- 
ple. Les  malades  succombent  soit  à des  accidents  cérébraux,  soit  à 
une  maladie  intercurrente. 

A Vautopsie  on  trouve  une  induration  au  premier  ou  au  second 
degré  sans  hypertrophie. 

4°  Enfin,  dans  une  quatrième  forme,  la  maladie  est  secondaire  et  se 
développe  dans  le  cours  de  plusieurs  affections  différentes.  Ainsi  nous 
l’avons  observée  dans  la  fièvre  typhoïde  et  dans  la  myélite.  M.  Papa- 
voine  l’a  notée  dans  des  maladies  qui  s’étaient  accompagnées  de  dou- 
leurs très  aiguës.  Dans  ces  différents  cas,  l’induration  cérébrale  ne 
se  révèle  pas  par  des  symptômes  particuliers  ; mais  les  malades  ont  ou 
un  délire  très  violent  ou  des  douleurs  extrêmement  aiguës. 

A Vautopsie  on  a observé  l’induration  au  premier  degré,  sans 
hypertrophie. 

Art.  III.  — Diagnostic. 

L’aperçu  que  nous  venons  de  présenter  sur  les  différentes  formes 
que  peut  revêtir  la  maladie  fait  voir  combien  son  diagnostic  est  diffi- 
cile. Il  n’existe,  en  effet,  aucun  symptôme  qui  permette  de  la  recon- 
naître d’une  manière  positive.  On  pourra  la  soupçonner  quand  un 
enfant  qui  a été  soumis  à l’intoxication  saturnine  présentera  des  sym- 
ptômes cérébraux  graves,  analogues  à ceux  que  nous  avons  décrits. 

La  nature  des  accidents  et  leur  marche  foudroyante  pourraient  en 
imposer  en  cas  pareil  pour  ceux  d’une  méningite  inflammatoire,  et 
ce  serait  surtout  en  remontant  aux  causes  qu’on  pourrait  établir  le 
diagnostic.  Nous  ne  croyons  pas  que  la  distinction  entre  1 induration 
et  l’hydrocéphale  aiguë  (méningite  tuberculeuse)  soit  aussi  difficile 
<pie  le  prétendent  les  auteurs.  Non  pas  (ju’il  soit  aisé  de  reconnaître 
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la  première  maladie,  mais  parce  qu’avec  un  peu  d’attention  on  peut 
facilement  exclure  la  possibilité  de  la  méningite. 

On  pourra  aussi  croire  à l’existence  de  l’hypertrophie  cérébrale 
cliez  un  enfant  dont  le  volume  de  la  tête  aura  progressivement  aug- 
menté  sans  qu’on  ait  observé  d’altération  des  facultés  intellectuelles, 
de  trouble  de  la  motilité  ou  des  organes  des  sens.  La  maladie  sous 
cette  forme  pourrait  toutefois  être  confondue  avec  l’hydrocéphalie 
chronique  et  le  rachitisme  des  os  du  crâne. 

Dans  les  deux  dernières  formes,  le  diagnostic  ne  pourra  être  établi 
sur  aucune  base  précise. 

IV.  — Pronostic. 

La  maladie  qui  fait  l’objet  de  ce  chapitre  offre  un  haut  degré  de  gra- 
vité. La  première  forme,  qui  dépend  d’un  empoisonnement  saturnin, 
nous  paraît  plus  fâcheuse  que  la  seconde,  qui  s’accompagne  d’une 
augmentation  proportionnelle  du  cerveau  et  de  la  capacité  crânienne  : 
aussi,  dans  les  cas  de  cette  nature,  on  voit  les  enfants  vivre  plusieurs 
ann^s,  et  ils  succombent  à des  accidents  qui  ne  sont  pas  la  suite  im- 
médiate de  l’hypertrophie.  On  conçoit  mieux  la  promptitude  d’une 
terminaison  funeste,  lorsque  l’induration  et  l’hypertrophie  survien- 
nent à une  époque  où  l’ossification  crânienne  est  achevée.  Dans  ces 
cas,  le  cerveau  est  comprimé  par  la  boîte  osseuse,  et  des  accidents 
graves  sont  le  résultat  nécessaire  de  cette  compression. 


Aft.  V.  — Causes. 

L étiologie  de  l’hypertrophie  cérébrale  est  fort  obscure.  Sauf  l’in- 
fluence bien  connue  et  non  encore  expliquée  des  préparations  satur- 
nines, nous  n’avons  vu  dans  les  faits  qui  ont  passé  sous  nos  veux 
aucune  cause  qui  ait  pu  rendre  compte  du  développement  de  la^ma- 
ladie.  Dans  certains  cas  elle  paraît  remonter  à la  première  enfance  et 
a une  disposition  originelle.  Lorsqu’elle  est  acquise,  elle  ne  survient 
guère  avant  1 âge  de  six  ans  ; du  moins  tous  les  enfants  que  nous  avons 

queTs  ^ sujets 

Hufeland,  toutes  les  causes  qui  occasionnent  la  coneestion 
rébrale  peuvent  finir  par  déterminer  une  hypertrophie  du  cerveau 

irailement  prophylactique  de 

inenfexacÏÏrde  ?r"‘  déveîoppe- 

ment  exagéré  de  1 intelligence  ; en  effet  nous  n’avons  pas  vu  danries 

abservationsque  nous  avons  consultées,  qu’elle  ait  été  très  développée. 

VI,  — Traitement. 

L’ohscurilé  du  diagnostic  de  l’hypertrophie  cérébrale  doit 
aressenhr  combien  la  thérapeutique  de  celte  affection  est  difficMe  : 
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aussi  le  traitement  préservatif  est-il  le  seul  sur  lequel  on  puisseinsis- 
ler,  la  maladie,  une  (bis  confirmée,  étant  le  plus  souvent  au-dessus 
des  ressources  de  l’art.  Si  l’enfant  auquel  le  praticien  est  a])pelé  habi- 
tuellement à tlommr  des  soins  est  exposé  par  ses  occupations  à l’in- 
toxication saturnine,  ou  ne  saurait  prendre  trop  de  précautions 
hygiéniques  pour  mettre  sa  santé  à l’abri  deceite  influence  délétère. 
Nous  renvoyons  pour  ce  sujet  aux  ouvrages  dans  lesquels  les  maladies 
de  plomb  sont  étudiées  d’une  manière  spéciale.  Si  le  volume  de  la 
tête  peut  faire  craindre  le  développement  de  l’hypertrophie  encéplia- 
lique,  il  faudrait  suivre  les  conseils  donnés  par  Hufeland  : « Je  crois, 
dit  ce  célèbre  praticien,  que  l’abstinence  du  vin,  du  café  et  de  tous 
les  ragoûts  épicés,  et  le  soin  d’éviter  cette  irritation  psychique  qui 
résulte  toujours  des  plaisirs  des  sens,  de  l’imagination,  et  de  l’appli- 
cation de  l’esprit  trop  précoce;  qu’un  peu  de  mouvement  plutôt  dans 
les  pieds  que  dans  la  tête,  joints  à des  bains  de  tête  journaliers,  à la 
manière  des  anciens,  sont  les  meilleurs  remèdes  ou  préservatifs  à 
employer.  » (Dubuc,  Thèse,  1830,  n°  126,  p.  19.) 

Lorsque  la  maladie  est  confirmée  et  qu’elle  résulte  de  l’intoxication 
saturnine,  on  a proposé  chez  l’adulte  l’emploi  des  émissions  san- 
guines, de  l’opium  à haute  dose,  du  traitement  évacuant,  des  affu- 
sions froides.  L’expérience  n’a  pas  encore  prononcé  sur  la  valeur  de 
ces  différentes  méthodes,  qui,  à notre  connaissance,  n'ont  pas  été 
expérimentées  chez  l’enfant;  cela  est  expliqué  par  l’âge  de  nos  jeunes 
malades  qui  rend  la  première  forme  très  rare. 

II.  HYPERTROPHIE  ET  INDURATION  CIRCONSCRITES, 

Nous  avons  réuni  l’histoire  de  l’hypertrophie  à celle  de  l’induration 
générale,  en  prouvant  que  ces  deux  affections  ne  doivent  pas  être 
regardées  comme  distinctes.  Nous  ne  pouvons  en  dire  autant  de  l’hy- 
pertrophie et  de  l’induration  partielles,  qui  se  sont  présentées  à nous 
sous  des  formes  différentes.  - 

Nous  nous  contenterons,  dans  les  pages  suivantes,  de  rapporter 
les  exemples  que  nous  avons  recueillis  de  ces  différentes  lésions  dont 
il  nous  est  impossible  de  tracer  actuellement  l’iiistoire  générale. 

On  trouvera,  dans  l’observation  suivante,  un  exemple  remarquable 
t l’hypertrophie  d’une  des  circonvolutions  accompagnée  d’érosion  des  os 
dlu  crâne.  Nous  terminerons  en  insérant  deux  descriptions  anatomico- 
pà  thologiques  de  l’induration  cérébrale. 

OÉ’SERVATION.  — Garçon  de  deux  ans.  — Première  attaque  de  convnlsiom 
trois  '.mois  avant  la  mort.  - Trois  mois  plus  tard,  deuxième  attaque  suivie  de 
coma,  de  strabisme,  de  parahjsie  des  muscles  cei-vicaux.  — A l’autopsie,  hy- 
pertrop»  'ue  des  circonvolutions  ; perforation  des  parois  osseuses. 

Geoffroy,  3gé  de  deux  ans,  garçon,  entra  le  2Zj  août  1860  6 I hôpital  dos  hn 
fanls,  et  fv'-d  couché  au  n"  5 de  la  salle  Saini-Thoina.s. 
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Né  de  parents  bien  porianls,  il  a perdu  son  frère  âgé  d’un  mois  el  demi, 
qui  esl  mort  subiiement  il  y a trois  jours*  Assez  mal  soigné  en  nourrice,  il  en 
levint  lacliitique;  la  dentition  fut  tardive;  il  était  sujet  au  dévoiement.  Trois 
mois  avant  l’entrée,  il  eut  une  première  attaque  de  convulsions  dont  il  se  ré- 
tablit; mais  la  fièvre  et  la  soif  persistèrent,  et  au  bout  de  deux  mois  et  demi 
survinrent  des  quintes  avec  sifflement;  coideur  violacée  de  la  face;  rejet  de 
mucosités.  La  veille  de  l’entrée,  dans  la  soirée,  il  fut  pris  subitement  de  con- 
vulsions avec  rougeur  des  yeux;  perte  de  connaissance;  il  resta  affaissé  et 
comme  mort,  disent  les  parents.  Dans  la  nnit,  la  respiration  fut  bruyante 

râlante;  les  convulsions  cessèrent,  et  furent  remplacées  par  de  la  roideur  de» 
ddigts. 

Lors  de  son  entrée,  douze  heures  après  le  début  des  premiers  accidents  le 

peut  malade  était  dans  l’état  suivant  : cheveux  blonds,  yeux  bleus,  cils  longs, 

peau  fine  et  blanche,  membres  grêles,  légère  incurvation  du  tibia , maigreur 

T *^356  est  largement  évasée.  On  sent  quelques  no- 
dosités costales  peu  marquées.  ^ 

n,  ‘'î'”  forces  sont  compitileraem  dépri- 
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panTnV^T’  P™'""‘'f  l'Isère  convulsion  des  globes  oculaires  Nulle 
-en  n ^ H “'”''''"“8  irrégulier,  tantôt  convergent,  tantôt  diver- 

«ent.  Quand  on  soulève  l’enfant,  sa  tête  bascule  en  arrière.  Itésolution  corn 
pete  des  extrémités;  abolition  de  la  sensibilité  spéciale  et  générale. 
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osée.  Chaque  ventricule  contient  P'quetée;  elle  a aussi  une  teinte 

eu  consistantes.  La  dure-mère  a uni*  cuillertes  de  sérosité  ; lès  parois  sont 
St  lisse,  transparente  un  neunoi-r  Peu  violacée;  l’aracbnoïde 
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Remarques.  — Cette  ttbservation , (juo  nous  intitulons  hypertro- 
phie des  circonvolutions,  est  fort  remarquable  et  suggère  bien  des 
réflexions.  La  perforation  des  parois  crâniennes  a-t-elle  été  le  résul- 
tat d’un  arrrôt  de  développement  de  la  substance  osseuse,  ou  bien, 
au  contraire,  les  parois  ont-elles  été  usées  mécaniquement  par  le 
développement  progressif  de  la  substance  cérébrale?  Nous  sommes 
portés  à admettre  cette  seconde  hypothèse.  Il  est  possible,  en  effet, 
que  les  convulsions  aient  coïncidé  avec  l’époque  à laquelle  la  sub- 
stance cérébrale  a fait  hernie  au  travers  de  la  perforation  crânienne, 
et  qu’il  en  soit  résulté  une  compression  par  le  pourtour  osseux.  La 
seconde  attaque  pourrait  peut-être  être  rattachée  au  ramollissement 
superficiel  des  circonvolutions.  Si  l’enfant  eût  survécu,  quel  eût  été 
plus  tard  l’état  des  parois  osseuses?  Auraient-elles  été  traversées  par 
le  cerveau  ; et  cet  organe  aurait-il  fini  par  former  une  tumeur  appré- 
ciable au  toucher  ? Le  fait  est  probable.  Il  n’est  pas  inutile  de  soule- 
ver une  pareille  question  ; le  diagnostic  des  tumeurs  crâniennes  est 
encore  enveloppé  d’une  telle  obscurité,  qu’il  est  important  de  prému- 
nir le  praticien  contre  la  possibilité  d’une  erreur  de  diagnostic  qui 
pourrait  avoir  des  conséquences  funestes. 

Induration.  — Nous  avons  recueilli  un  exemple  d’induration  cérébrale  chez 
un  garçon  scrofuleux  ûgé  de  douze  ans,  qui  ne  présenta  d’autres  symptômes 
cérébraux  qu’une  légère  contracture  des  deux  extrémités  supérieures,  qui 
étaient  douloureuses  lorsqu’on  cherchait  à les  étendre  horizontalement.  Le 
cerveau  était  dans  l’état  suivant  : la  pie-mère  n’est  pas  injectée;  l’infiltration 
sous-arachnoïdienne  est  très  abondante.  Les  membranes  se  détachent  avec  fa- 
cilité ; la  substance  grise  est  pâle  ; la  substance  blanche  n’est  pas  piquetée.  A la 
face  interne  de  l’hémisphère  gauche,  le  long  de  la  grande  scissure,  on  sent  une 
circonvolution  beaucoup  plus  résistante  que  les  autres  : c’est  à peine,  en  effet, 
si  on  peut  l’écraser  avec  le  doigt  ; elle  ne  contient  aucun  produit  anormal  ; mais 
sa  partie  centrale,  qui  est  la  plus  consistante,  est  rouge  ; cette  rougeur  est  assez 
circonscrite,  et  en  ces  points  la  substance  cérébrale  a la  consistance  d’une 
membrane.  Les  ventricules  contiennent  deux  cuillerées  â bouche  de  sérosité 
transparente.  Leurs  parois  sont  à l’état  normal;  le  reste  de  la  masse  encépha- 
lique est  d’une  consistance  très  ferme. 

On  pourra  trouver  dans  l’ouvrage  du  professeur  Lallemand  trois 
observations  d’induration  cérébrale  circonscrite.  La  consistance  du 
tissu  malade  était  presque  cartilagineuse  (1). 

Nous  avons  observé  une  autre  forme  très  curieuse  d’induration  céré- 
!)rale,  et  nous  n’avons  trouvé  dans  les  auteurs  aucun  exemple  ana- 
logue à celui  que  nous  allons  rapporter. 

Il  s’agit  dans  ce  cas  d’un  enfant  de  neuf  ans  qui  succomba  à une  hydrocé- 
phalie chronique  survenue  à l’âge  de  huit  ans  et  demi  (2). 

(1)  Lallemand,  Recherches  anatomico-pathologiques  sur  l'encéphale,  1. 1,  p.  305; 
t.  II , p.  503;  l.  Ht , p.  391. 

(2)  Nous  avons  publié  celle  observation  dans  les  .irchives  de  médecine,  janvier 
1842,  p.  75. 
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A l’aulopsie,  nous  trouvons  dans  le  cervelet  l’altération  suivante  : le  volume 
de  cet  organe  est  considérable  ; il  proémine  plus  que  d’habitude;  considéré 
dans  son  ensemble  et  comparé  à la  masse  encéphalique,  il  est  au  moins  d’un 
cinquième  en  sus  de  ce  qu’il  doit  être.  La  face  supérieure  est  saine;  mais  lors- 
qu’on enlève  le  cervelet  il  laisse  dans  la  fosse  cérébelleuse  droite,  un  peu  au- 
dessous  du  confluent  des  sinus,  une  petite  tumeur  environnée  de  substance 
cérébelleuse.  Le  reste  de  la  face  inférieure  paraît  sain  h l’extérieur,  sauf  la 
saillie  fort  peu  apparente  d’une  petite  tumeur  dont  nous  parierons  bientôt 
Lorsqu’on  coupe  le  cervelet,  on  voit  un  ramollissement  qui  comprend  presque 
toutes  les  parties  intérieures  de  son  lobe  droit  et  de  sa  ligne  moyenne;  il  s’étend 
jusqu  aux  parois  du  quatrième  veniricuie  et  jusqu’aux  tubercules  quadri- 
jumeaux. Ce  ramollissement  presque  diffluent  est  tantôt  blanc,  tantôt  d’un 
jaune  rougeâtre  ; puis  5 la  coupe  il  sort  par  intervalle  quelques  gouttes  d’un 
liquide  jaune  bilieux,  filant,  qui  s’échappe  de  petites  cavités  du  volume  d’une 
lentille  environ.  On  ne  peut  pas  y constater  de  kyste,  et  le  liquide  est  immé- 
dia cment  en  contact  avec  la  substance  cérébelleuse.  Au  milieu  du  tissu  ra- 
molli , on  trouve  en  outre  quatre  ou  cinq  tumeurs  dont  la  plus  petite  a le  vo- 
lume  d une  lentille  et  la  plus  grosse  d’une  noisette  mondée.  Les  unes  sont 
uperficielles  et  visibles  à l’extérieur,  les  autres  tout  à fait  intérieures.  Elles 
sont  irrégulières  ou  un  peu  arrondies,  formées  par  une  substance  d’un  blanc 
mat  ou  bleuâtre,  lisse  à la  coupe,  dense,  élastique,  dure  sous  la  pression  de 
1 ongle,  analogue  aux  fibro-carlilages  inter-articulaires.  Ces  tumeurs  sont  entou- 

eï d.fLliri  “‘OU  qui  leur  adhère  fortement,  au  point  qu’il 

est  difficile  de  les  en  débarrasser  complètement.  L’une  d’elles  est  en  coiUact 
avec  la  dure-mère  et  lui  est  très  adhérente. 

Ftü»r.'îrT'’™“  quelle  était  la  nature  de  ces  tumeurs, 

üataie  it-elles  dues  a une  dégénérescence  de  la  pie-mère  ? Reconnais- 

Whl?!  hypertrophie  avec  endurcissement  du  tissu 

Xuin  lôn  f"®"  ““‘“"‘-elles  le  résultat  d’un  épanchement 
ns’  • ' “ P'e-"‘h‘’e.  soit  dans  la  substance  cérébelleuse  ? 

ous  décrirons  p us  tard  (Voir  Hémobbhacie  cérébrale)  une  lésion  qui 
nous  parait  identique  à celle  dont  nous  venons  de  parla-. 


CHAPITRE  VI. 

maladies  des  veines  cérébrales  et  des  sinus  veineux  de  la 

DURE-MÈRE. 


On  a souvent  remarqué  que  les  laits  exceptionnels  et  les  maladies 
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T ples'eurs  années  s'écoulaient  sans  que  l’on  en 

de s maW  «‘'  “'““-  tentés  de  croire  qu’il  li  est  ai," 

des  maladies  des  sinus  veineux  de  la  dure-mère.  Tandis  que  M,  Ton- 
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nclü(l)  apii  réunir  ciii  1828  el  1829  un  assez  grand  nombre  de  l'aitssur 
la  phlébite  des  sinus,  (pi’il  a le  premier  décilte  avec  soin,  nous  n’en 
avons  observé  dans  un  espace  de  quatre  années  qu’un  bien  petit 
nombre  d’exemples.  Nous  sommes  en  outre  portés  à croire  qu’il  en  a 
été  ainsi  de  ceux  qui  ont  travaillé  sur  le  même  terrain  que  nous  ; car 
en  parcourant  les  nombreuses  observations  insérées  dans  les  journaux 
de  médecine,  depuis  les  travaux  de  M.  Tonnelé,  c’est  à peine  si  nous 
en  avons  trouvé  quelques  unes  qui  aient  rapport  aux  maladies  que 
nous  allons  décrire.  Il  faut  peut-être  aussi  chercher  la  cause  de  celle 
pénurie  de  faits  dans  la  nature  même  de  l’alTection,  qui,  intéressanle 
au  point  de  vue  anatomique,  ne  prête  à aucune  considération  pratique 
importante.  Épiphénomène  de  maladies  graves  et  se  développant  à 
leur  période  ultime,  cette  lésion  ne  se  révèle  pendant  la  vie  par  aucun 
symptôme  qui  lui  appartienne  en  propre;  elle  échappe  d’ailleurs  par 
sa  nature  aux  efforts  de  l’art.  Ces  motifs  nous  auraient  même  engagés 
à la  passer  sous  silence,  si  elle  n’offrait  pas  un  certain  degré 
d’intérêt  à cause  des  lésions  qu’elle  détermine  (2). 

Art.  I.  — Anatomie  pathologique. 

M.  Tonnelé  a parfaitement  décrit  les  altérations  du  sang  dans  la 
phlébite  des  sinus  veineux  de  la  dure-mère.  Les  faits  que  nous  avons 
recueillis  étant  entièrement  analogues  aux  siens,  nous  emprunterons 
à ce  médecin  distingué  une  grande  partie  des  détails  qui  vont  suivre. 
Nous  étudierons  d’abord  les  altérations  du  sang,  puis  celles  des  parois 
vasculaires,  puis  enfin  les  lésions  secondaires  des  membranes  encé- 
phaliques ou  de  la  pulpe  cérébrale  elle-même. 

Dans  l’état  normal,  lorsque  l’on  incise  les  sinus  de  la  dure-mère, 
on  ne  trouve  d’ordinaire  qu’une  certaine  quantité  de  sang  liquide  ou 
quelques  petits  caillots  rougeâtres  ou  décolorés,  qui  n’occupent  qu’une 
portion  du  conduit  vasculaire;  d’autres  fois  les  sinus  sont  euiière- 
ment  vides. 

Dans  l’état  pathologique,  tantôt  un,  tantôt  plusieurs,  mais  le  plus 
souvent  le  sinus  longitudinal  supérieur,  sont  distendus  par  des  masses 
de  sang  coagulé  noirâtres  et  molles  ; d’autres  fois  plus  fermes,  rou- 
geâtres, élastiques,  denses,  épaisses,  se  détachant  avec  facilité  de  la 
membrane  interne  qui  a conservé  son  poli.  Lorsque  la  concrétion 
occupe  le  sinus  longitudinal  supérieur,  la  surface  extérieure  de  la 
dure-mère  fait  saillie  au  point  correspondant  : elle  est  tendue  et  réni- 
tente.  Ces  concrétions  s’étendent  quelquefois  dans  les  veines  céré- 
brales, qui,  tuinéliées,  sinueuses,  saillantes,  simulent  à la  surlace  du 

(1)  .lourn.  hehd.,  1829,  t.  V. 

(2)  Les  fiiils  ou  noies  que  nous  avons  consultés  sont  au  nombre  de  18.  La 
plupart  ont  été  publiés  par  M.  Tonnelé,  un  par  M.Ointr«e,  un  par  M.  Bonclei; 
quatre  nous  appartiennent. 
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cerveau  une  injection  artilicielle.  Cette  réplétion  ne  s clencl  presque 
jamais  aux  veines  profondes.  Dans  une  observation  de  M.  Ton- 
iielé  (Ij,  ces  concrétions  fibrineuses  s’étaient  propagées  de  proche 
eu  proclie  jusqu’à  la  veine  cave  supérieure.  Nous  avons  recueilli 
une  observation  analogue;  en  voici  le  résumé.  Chez  une  jeune 
ülle  de  quatre  ans  et  demi,  les  sinus  supérieurs  et  inférieurs,  droit 
et  transverse,  pétreux  supérieurs  et  inférieurs  gauches  étaient  com- 
plètement remplis  par  un  caillot  blanc  jaunâtre,  noir  ou  lie  de 
vin  mélangé  par  places.  Les  couleurs  noires  et  lie  de  vin  existaient 
au  centre  du  caillot.  Les  concrétions  sanguines  occupaient  tout  le 
calibre  des  sinus,  et  se  prolongeaient  dans  la  jugulaire  gauche,  jus- 
qu’au tronc brachio-céphalique.  En  quelques  points  ce  caillot  adhérait 
légèrement  à la  membrane  interne,  qui  était  un  peu  rouge.  Nulle  part 
nous  ne  trouvâmes  de  pus  mêlé  au  caillot,  dont  les  parties  jaunes 
étaient  assez  solides,  et  les  parties  noires  très  molles.  Tous  les  sinus 
du  côte  droit  étaient  vides  ainsi  que  la  jugulaire.  L’oreillette  droite 
renfermait  un  caillot  non  adhérent  et  analogue  à celui  de  la  veine 
jugulaire  gauche;  il  était  en  partie  jaune,  en  partie  noir  et  diffluent 
Le  ventj’icule  droit  contenait  un  peu  de  sang  noir  ; il  en  était  de  meme 
des  cavités  gauches  qui  contenaient  un  peu  de  sang  liquide  ; en  outre 
on  trouvait  un  petit  caillot  dans  l’oreillette.  ’ 

. Les  concrétions  sanguines  des  sinus  n’offrent  pas  toujours  les  carac- 
tos  que  nous  venons  de  leur  assigner  ; elles  sont  quelquefois  entre- 

toire  liquide  est  déposé  au  centre  du  caillot,  tantôt  il  est  coupé  d'es- 
pace en  espace  par  des  concrétions  noirâtres  ou  jaunes  et  fibrineuses 
Quelquefois  il  est  très  fluide,  d’autres  fois  plus  solide,  comme  cornet 
bans  certa,„s  cas  il  est  mélangé  au  sang.fune  manière  plus  .ntoe' 
[le  façon  a donner  a ce  fluide  Taspect  d’une  bouillie  grumeleuse  d’un 

o^rfurtou;  r-  'uér. 

évidente  dans  les  veines  cérébrales.  Dans  lessiuus 
n vo  t souvent  une  portion  de  caillot  fibrineux,  plus  loin  du  nus 

nousde^i! 
altération  que  celles  que  nous 

neXat'^uid^  f - 

’on  trouve  cnT  parlaitement  analogues  à celles  que 

ouve  en  d autres  points  de  l’économie.  De  couleur  «ris  iaunât  -p 

L srrroif -ntraflémC' mo  ; 

lérelonnées  n ''"nuel  elles  se  sont 

oppees.  On  les  voit  souvent  entremêlées  de  pus  liquide  f'onli 

iues  et  lisses,  vers  le  point  où  elles  sont  en  coiitiiel  avec  bi  n 

aisseau,  e les  sont  a l’intérieur  irrégulières  et  bâchées  (2).  Il  s'e  pour! 

(D  Aoc.  cil.,  p.  8ii. 

(2) /.or.  c//.,  p,  892, 
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rait  peut-être  que  ces  concrétions  ne  fussent  pas  autre  chose  que  la 
partie  librineuse  du  sang  privée  de  sa  matière  colorante,  ou,  en  d’au* 
tre.s  ternies,  un  caillot  décoloré  et  très  dense.  En  effet,  dans  les  obser- 
vations particulières  rapportées  par  M.  Tonnelé,  on  voit  dans  un  même 
sinus,  là  un  gros  caillot  rouge  foncé,  partout  homogène;  plus  loin  le 
caillot  se  décolore  ; et  ainsi  insensiblement  on  passe  au  produit  pseudo- 
membraneux. 

Altération  des  parois.  — La  membrane  interne  des  sinus  est  presque 
toujours  parfaitement  saine,  ou  bien  elle  présente  une  légère  colora- 
tion rouge  due  à l’imbibition  sanguine.  Cependant,  comme  on  l’a 
observé  pour  les  veines  dans  d’autres  points  du  corps,  le  tissu  cellu- 
laire qui  forme  la  paroi  externe  de  ces  conduits  est  quelquefois  mani- 
festement épaissi. 

Altérations  secondaires  du  cerveau.  — La  coagulation  du  sang  dans 
les  sinus  veineux  de  la  dure-mère  détermine  dans  les  enveloppes  de 
l’encéphale  et  dans  la  pulpe  cérébrale  des  altérations  qui  seront 
décrites  ailleurs,  et  que  nous  devons  nous  contenter  d’énumérer  ici. 
Ce  sont  des  hémorrhagies  ou  des  hydropisies.  Les  premières  existent 
soit  au-dessous  du  péricrâne,  soit  dans  la  grande  cavité  de  1 arach- 
noïde, soit  enfin  dans  la  pulpe  cérébrale  elle-même.  On  trouve  dans 
le  travail  de  M.  Tonnelé  des  exemples  de  ces  trois  variétés  d’épanche- 
ment sanguin.  Les  hydropisies  occupent  la  grande  cavité  arachnoï- 
dienne, le  tissu  cellulaire  sous-séreux  ou  les  ventricules.  M.  Tonnelé 
a aussi’ donné  des  exemples  de  ces  trois  variétés  d’hydropisies.  Nous 
avons  noté  nous-mêmes,  chez  l’enfant  dont  la  veine  jugulaire  était 
oblitérée  par  un  caillot  volumineux,  un  épanchement  de  120  grammes 
de  liquide  dans  les  ventricules  latéraux. 

Dans  d’autres  cas  on  constate  des  altérations  secondaires  de  la  pulpe 
cérébrale  qui  doivent  être  regardées  comme  de  simples  coïncidences  ; 
telles  sont  des  traces  de  méningite  ou  d’inflammation  de  la  substance 
encéphalique.  Une  circonstance  remarquable  est  que,  dans  aucun  des 
faits  que  nous  avons  sous  les  yeux,  on  n’a  observé  de  production 
tuberculeuse  dans  l’encéphale  et  ses  dépendances,  et  cependant  la 
plupart  des  malades  étaient  à un  haut  degré  tuberculeux,  et  d est 
bien  évident  que  la  lésion  locale  était  dans  la  dépendance  de  la  mala- 
die générale.  Les  phlébites  spontanées  des  membres  dans  le  cours  de 
la  phthisie  sont  loin  d’être  rares;  il  n’y  a donc  rien  d’étonnant  que  la 
même  lésion  se  reproduise  en  d’autres  points  du  système  veineux. 


Art.  II.  — Symptômes. 


La  phlébite  des  sinus  veineux  se  révèle-t-elle  par  des 
appréciables  ? Nous  croyons  pouvoir  répondre  par  la  négative, 
ne  pensons  pas  que,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  ilsoit  possible  é 
diagnostiquer  cette  affection.  Dans  les  cas  sounnsà  notreobscrvatioi , 
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il  y a eu  absence  complète  de  symptômes  cérébraux.  Dans  plusieurs 
des  faits,  d’ailleurs  bien  incomplets,  rapportés  par  M.  Tonnelé,  on  a 
noté  quelques  symptômes  encéphaliques  : ainsi,  deux  jours  avant  la 
mort,  les  malades  ont  été  pris  d’étourdissements,  de  défaillances,  de 
dilatation  des  pupilles,  de  strabisme,  de  grincements  de  dents,  d’al- 
ternatives de  contractions  et  de  relâchement  du  tronc,  etc.;  d’autres 
sont  morts  subitement,  lorsque  rien  ne  pouvait  faire  prévoir  une  ter- 
minaison aussi  prompte.  En  reprenant  un  à un  chacun  de  ces  faits, 
nous  avons  pu  nous  assurer  que,  dans  tous  les  cas  que  nous  venons 
de  mentionner,  les  symptômes  ou  la  mort  subite  reconnaissaient  pour 
cause  une  des  lésions  secondaires  que  nous  avons  signalées  tout  à 
l’heure  (hémorrhagie,  hydropisie,  etc.). 

M.  Gintrac  (1)  a publié  sous  le  tilrc  de  : Affection  caractérisée  far  une  sus- 
pension momentanée  de  la  contractilité  musculaire  et  de  la  sensibilité.  — Alté- 
ration du  sinus  longitudinal  supérieur,  l’observation  fort  curieuse  d’un 
enfant  de  quatre  ans,  qui  depuis  sa  naissance  était  atteint  d’attaques  qui,  par 
leur  fréquent  retour,  avaient  quelque  analogie  avec  l’épilepsie,  mais  qui  en  dif- 
féraient par  l’absence  complète  de  toute  contraction,  soit  au  début,  soit  à la  fin 
de  l’accès,  qui  était  au  contraire  caractérisé  par  un  relâchement  du  système 
musculaire.  Les  sens  et  l’intelligence  étaient  émoussés,  mais  non  annihilés  ; la 
sensibilité  générale  était  diminuée,  mais  non  supprimée. 

Cet  enfant  ayant  succombé  à une  maladie  intercurrente,  M.  Gintrac  constata 
que  le  sinus  longitudinal  supérieur  était  malade  dans  le  point  où  il  correspond 
à la  suture  sagittale.  Ses  parois  étaient  épaisses,  denses  et  jaunâtres;  elles  ré- 
sistaient et  criaient  sous  le  scalpel  ; elles  étaient  distendues  par  une  sorte  de 
coagulum  noirâtre,  dans  le  centre  duquel  se  trouvait  un  sang  plus  fiiiidc,  rous- 
sâtre  et  comme  grumeleux.  Entre  le  coagulum  et  les  parois  du  sinus  il  y avait 
une  concrétion  jaunâtre,  d’apparence  fibrineuse  et  de  près  d’une  ligne  d’épais- 
seur. La  membrane  interne  du  sinus  était  plus  rouge  qu’à  l’ordinaire  et  forte- 
ment réticulée  ; il  existait  en  outre  un  léger  degré  d’induration  cérébrale.  Pas 
d’altération  des  autres  organes. 

Dans  ce  cas,  quel  a été  le  rapport  entre  la  lésion  ou  plutôt  les  lésions 
et  les  symptômes?  G est  ce  qu  il  est  fort  ditficile  de  décider.  Faut-il 
admettre  une  lésion  congénitale  du  sinus,  une  gène  permanente  de 
la  circulation  produisant  le  tassement  moléculaire  du  cerveau  ( indu- 
ration) et  des  congestions  passagères  occasionnant  les  accidents  ner- 
veux? ou  bien  ces  accidents  eux-mêmes  étaient-ils  essentiels,  et 
les  lésions  en  ont-elles  été  la  conséquence?  Il  nous  semble  très  difli- 
ci  e e résoudre  cette  question  d’une  manière  satisfaisante  ; mais  nous 
avouons  que  nous  serions  plutôt  tentés  d’admettre  une  maladie  ncr-- 
veuse  essentielle  avec  des  lésions  consécutives,  qu’une  lésion  primitive 
et  spontanée  avec  des  symptômes  consécutifs. 

(1)  Archives  de  médecine,  1"  série,  t.  XXVI,  p.  1 1. 
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Art.  III,  — Causes. 

IHusicui’S  des  causes  de  la  coagulation  du  sang  dans  les  sinus  vei- 
neux de  la  dure-mère  ont  la  plus  grande  analogie  avec  celles  qui  pro- 
duisent les  hémorrhagies  méningées  ou  cérébrales.  On  en  comprend 
aisément  la  raison  en  rélléchissant  que  l’oblitération  des  sinus  est  sou- 
vent la  cause  prochaine  de  l’épanchement  sanguin  méningé  ou  céré- 
bral. Ainsi  toutes  les  causes  qui  empêchent  le  retour  du  sang  veineux 
dans  le  cœur,  en  favorisent  la  stagnation  dans  les  sinus.  Onpeutsigna- 
1er  en  première  ligne  les  tumeurs  placées  au  voisinage  des  gros  vais- 
seaux (jui  ramènent  le  sang  de  la  tête  au  cœur.  M.  Tonnelé  a vu  des 
masses  tuberculeuses  ganglionnaires,  une  tumeur  produite  par  la  ca- 
rie des  vertèbres  cervicales,  comprimer  la  veine  cave  et  produire  la 
coagulation  du  sang.  A cet  ordre  de  causes  appartient  le  rétrécisse- 
ment de  la  poitrine  consécutif  au  rachitisme,  et  les  tumeurs  abdomi- 
nales qui  gênent  la  circulation  dans  les  gros  vaisseaux  du  ventre.  La 
structure  et  la  position  des  sinus  doivent  aussi  exercer  une  certaine 
influence  sur  la  coagulation  du  sang. 

2"  Dans  un  autre  ordre  on  peut  ranger  les  causes  générales  de  la 
phlébite  ; toutes  les  affections  qui  s’accompagnent  de  suppuration  en 
im  point  quelconque  de  l’organisme  peuvent  déterminer  la  coagula- 
tion du  sang  et  un  dépôt  de  pus  dans  les  sinus  de  la  dure-mère.  Ainsi, 
dans  une  observation  de  M.  Tonnelé,  la  phlébite  des  sinus  coïnci- 
dait avec  un  épanchement  pleurétique  (1);  dans  un  autre,  avec  une 

suppuration  abondante  du  cuir  chevelu  (2). 

3"  On  a vu  aussi  l’inflammation  se  propager  par  continuité  de 
tissu.  Ainsi  dans  un  mémoire  sur  l’otite  chronique,  M.  Bruce  a rap- 
porté des  faits  dans  lesquels  une  carie  du  rocher  fut  la  cause  occa- 
sionnelle de  l’inflammation  du  sinus. 

Un  dernier  ordre  de  causes  plus  général  que  tous  ceux  que  nous 
venons  de  mentionner  est  l’état  de  débilité  et  de  cachexie  dans  lequel 
sont  ])longés  les  malades  lorsque  survient  l’inflammation  des  sinus. 
Dans  toutes  les  observations  que  nous  avons  analysées,  nous  \oyons 
(|ue  les  enfants  étaient  minés  par  des  alïections  chroniques;  un  grand 
nombre  étaient  tuberculeux,  d’autres  rachitiques,  d’autres  atiaiblis 
par  une  maladie  aiguë  dont  la  convalescence  était  elle-même  une 
seconde  maladie.  Nous  n’ajouterons  que  deux  mots  sur  1 âge  et  le 
sexe.  Sur  dix-huit  malades,  nous  comptons  onze  garçons  et  sept 
filles.  Les  entants  âgés  de  deux  à quatre  ans  paraissent  plus  disposés 
à la  maladie  que  ceux  d'un  âge  plus  avancé  (3). 


. . G G et  7 mis  . ....  ~ 

i !)  ans - 

. . I 10,  11,  Il  ans 


(1)  Loc.  cil.,  p.  356. 

(2)  Idem.,  i».  367. 

(3)  2 ans.  . 

i ans.  . . . 

5 ans.  . 
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Art.  IV,  — Pronostic.  — Traitement. 

La  phlébite  des  sijieux  veineux  est  évidemment  une  maladie  grave, 
soit  par  elle-même,  soit  surtout  par  les  lésions  secondaires  quelle 
détermine  dans  le  cerveau  et  dans  ses  dépendances,  et  par  les 
lâcheuses  conditions  au  milieu  desquelles  elle  se  développe. 

• Quant  au  traitement,  il  est  évident  que  nous  ne  pouvons  que  répé- 
ter ce  que  disait  M.  Tonnelé  en  terminant  son  mémoire  : « S’il  est  si 
difficile  de  reconnaître  cette  altération  pendant  la  vie,  comment  pour- 
rions-nous y porter  remède?  Et  quand  bien  mêmenous  parviendrions 
à un  diagnostic  rigoureux,  quel  moyen  trouverions-nous  encore  à y 
opposer?  C’est  ce  que  j’ignore  complètement  (1).  » 

^ Toutefois,  en  voyant  l’influence  réelle  qu’exerce  la  débilitation  de 
l’économie  sur  la  phlegmasie  des  sinus,  nous  ne  pouvons  que  répéter 
ce  que  nous  avons  dit  ailleurs,  savoir,  qu’on  ne  saurait  apporter  trop 
de  soin  pour  éviter  ces  médications  débilitantes  qui  jettent  les  en- 
fants dans  une  anémie  dont  ils  ne  peuvent  se  relever,  et  qui  devient 
pour  eux  la  cause  d’une  foule  de  maladies  graves. 


B.  KAC’lll^». 


CHAPITRE  VII. 

WÉNIINGITE  IIACHIDIENNE. 

Il  nous  est  impossible  de  tracer  actuellement  l’histoire  complète  de 
a meiiingite  rachidienne.  Nous  n’en  avons  vu  nous-mêmes  que  deux 
exemples,  dont  1 un  ne  rentre  pas  dans  ce  résumé,  l’enfant  étant  atteint 
( une  mémn^te  tuberculeuse.  L’autre,  observé  dernièrement  par  l’un 
de  nous  (M.  Barthez),  s’est  terminé  par  la  guérison.  Dans  ce^  cas,  la 
phlegmasie  meningee  était  peut-être  accompagnée  de  myélite  De 
fTam observations  que  nous  avons  trouvées 

(Icmpnf  mn  f'ieralions  concomitaiiles  aient  dû  gran- 

, M Nous  avons  lu  et  anaivso 

CS  fa  ts  publies  dans  les  recueils  pdriodiqiies  sur  l’inllammation  des 
membranes  de  la  moelle  cl, es  les  enfants.  Ces  obsorvalionrsont  peu 

(1)  Loc.  cil.,  J).  413. 
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nombreuses  (1),  nous  espérons  cependant  que  les  détails  dans  lesquels 
nous  allons  entrer  mettront  le  lecteur  à môme  de  se  former  une  opi- 
nion sur  les  symptômes  et  la  marche  rie  la  maladie. 

Art.  I.  — Anatomie  pathologique. 

Les  caractères  anatomiques  de  la  méningite  rachidienne  offrent  la 
plus  grande  analogie  avec  ceux  de  la  méningite  cérébrale  précédem- 
ment décrite.  Les  produits  inflammatoires  siègent  tantôt  dans  la 
grande  cavité  de  l’arachnoïde  (Hache),  tantôt  dans  la  pie-mère,  et 
c’est  là  le  cas  le  plus  ordinaire.  On  voit  alors  celte  membrane,  épaissie 
et  vivement  injectée,  recouverte  de  plaques  pseudo-membraneuses 
jaunâtres,  disséminées,  ou  bien  présentant  çà  et  là  de  petits  dépôts 
purulents  enveloppés  dans  un  lacis  vasculaire.  Le  feuillet  viscéral  de 
l’arachnoïde  est  quelquefois  soulevé  par  une  quantité  assez  abondante 
de  liquide  au  milieu  duquel  nagent  des  fausses  membranes,  qui 
adhèrent  à peine  au  névrilème.  La  phlegmasie  est  beaucoup  plus  sou- 
vent générale  que  partielle. 

Le  ramollissement  médullaire  a toujours  coïncidé  avec  l’inflamma- 
tion des  membranes.  Dans  les  observations  que  nous  avons  consul- 
tées, il  était  très  étendu  quand  la  phlegmasie  était  considérable,  limité 
quand  elle-même  était  bornée  à une  petite  surface.  La  méningite 
cérébrale  a coïncidé  avec  la  phlegmasie  rachidienne  chez  les  malades 
de  MM  Hache  et  Durand  ; on  a en  outre  observé  chez  ceux  de  ce 
dernier  médecin  un  ramollissement  considérable  de  la  substance 
cérébrale. 

Art,  II.  — Symptômes. 

La  réunion  de  plusieurs  affections  cérébrales  et  médullaires  débu- 
tant à peu  près  à la  même  époque  chez  un  même  individu,  rend  très 
difficile  la  description  générale  de  la  méningite  rachidienne.  Nous 
voyons,  en  effet,  en  analysant  les  faits,  que  chez  plusieurs  enfants  la 
maladie  s’annonce  par  une  céphalalgie  intense  ou  une  agitation  ex- 
trême bientôt  suivie  de  délire.  Ces  symptômes  appartiennent  évidem- 
ment à la  phlegmasie  cérébrale.  Une  fois  cependant  ils  ont  eu  très  peu 
de  durée,  et,  l’inflammation  céphalique  ayant  manqué,  nous  avons 
pensé  qu’ils  étaient  sympathiques  de  l’inllammation  rachidienne. 

Le  mouvement  fébrile  intense  qui  marque  le  début,  la  soif,  la  perle 
d’appétit  et  la  constipation  (jui  est  constante,  peuvent  dépendre  éga- 
lement des  deux  affections  cérébrale  et  médullaire.  Les  symptômes 
dont  nous  allons  parler  doivent  être  rattachés  exclusivement  à la 
phlegmasie  rachidienne.  Ainsi  on  a observé,  deux  ou  trois  jours  après 

(I)  Deux  publiées  par  M.  Ollivicr,  t.  II , P-  576  et  suiv.  — Une  par  M Hache, 
Journal  hebd.,  183.3,  t.  II,  p.  266.  — Une  parM.  Pozzuolo,  daus.Irc/i.,  183b, p.  368. 
— Deux  par  M.  Durand,  dans  Clin,  des  maladies  des  enfants,  18it,  p.  185. 
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le  développement  des  accidents  cérébraux,  une  roideur  du  cou  et  de 
la  mâchoire  qui  bientôt  a gagné  le  tronc.  Elle  a été  peu  marquée  chez 
le  malade  de  M.  Hache  et  notée  seulement  la  veille  de  la  mort;  dans 
deux  autres  observations  elle  a été  portée  à un  haut  degré.  La  tête 
du  jeune  malade  était  renversée  en  arrière,  de  façon  à ce  que  l’occiput 
touchait  la  colonne  vertébrale;  le  cartilage  thyroïde  était  saillant;  les 
muscles  sterno  mastoïdiens,  contractés  et  tendus,  se  détachaient  net- 
tement et  offraient  beaucoup  de  résistance  ; la  mâchoire  supérieure 
avait  subi  une  légère  projection  en  avant;  le  menton  était  allongé,  la 
lèvre  supérieure  un  peu  avancée;  la  colonne  vertébrale  présentait  à 
un  moindre  degré  dans  ses  portions  dorsale  et  lombaire  le  renverse- 
ment porté  si  loin  à sa  partie  supérieure.  Chez  un  autre  malade,  le 
tronc  était  droit  et  tout  à fait  inflexible;  mais  bientôt  il  y eut  incur-< 
vation  de  tout  le  corps;  la  tête  et  le  cou  étaient  tirés  en  arrière,  ainsi 
que  les  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Quand  on  cherchait  à flé- 
chir et  à mouvoir  le  tronc  et  les  membres,  on  éprouvait  une  résistance 
ijjsurmontable  et  l’on  déterminait  des  douleurs  très  vives.  Du  reste, 
dans  ces  deux  cas,  où  le  tétanos  était  si  prononcé,  il  existait  une  vive 
douleur  dans  le  dos,  les  lombes  et  les  membres,  qui  avait  précédé  chez 
l’un,  suivi  chez  l’autre,  l’apparition  de  la  roideur;  dans  ce  dernier 
cas,  la  pression  sur  les  apophyses  épineuses  était  très  douloureuse. 
La  douleur  ne  fut  pas  mentionnée  chez  la  malade  de  M.  Hache,  qui 
s’est  demandé  si  son  absence  ne  dépendait  pas  du  siège  de  l’inflam- 
mation (grande  cavité  de  l’arachnoïde).  La  sensibilité  était  conservée 
chez  ces  trois  malades;  au  bout  de  quelques  jours  elle  fut  considéra- 
blement exaltée  chez  1 un  d eux.  Chez  le  malade  observé  h Paris  par 
1 un  de  nous  la  roideur  tétanique,  accompagnée  de  douleur,  com- 
mença vers  la  lin  du  premier  jour,  fut  considérable  à la  région  cervi- 
cale postérieure,  et  à peine  marquée  le  long  de  la  région  dorsale  et 
lombaire;  elle  fut  précédée  et  accompagnée  de  soubresauts  et  de  se- 
cousses du  tronc  et  des  membres,  qui  interrompaient  le  sommeil. 

Les  accidents  nerveux  qui  ont  coïncidé  avec  ceux  que  nous  venons 
dedéciire,  ou  qui  leur  ont  succédé,  peuvent  être  rattachés  également 
à la  méningite  cérébrale  ou  rachidienne.  Tels  sont  l’affaiblissement  et 
1 engourdissement  des  extrémités  inférieures  survenus  au  bout  de  plu- 
sieurs semaines  chez  une  malade,  et  suivis  plus  tard  de  dysphagie  et 
de  paralysie  des  muscles  intercoslaux  ; tels  sont  aussi  les  mouvements 
convulsifs  dans  les  extrémités  inférieures,  ou  seulement  dans  les 
muscles  de  la  face  et  des  lèvres,  la  veille  ou  le  jour  de  la  mort;  ou  des 
soubiesauts  continus  dans  les  muscles  des  doigts,  notés  à une  épo- 
:jue  avancée  de  la  maladie. 

il  résulte  de  ce  court  aperçu  symptomatique  ; 

1°  Que  les  symptômes  qui  paraissent  appartenir  à la  méningite  ra- 
'hidienne  sont  des  accidents  tétaniques  accompagnés  d’une  vive  dou- 
eur  dans  diftéreiits  points  do  la  colonne  épinière  ; 
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2"  Que  CCS  symptômes  cependant  ne  sont  pas  constants,  ils  ont,  on 
cllet,  manqué  chez  un  malade  dont  rinllammation  était  très  étendue; 

3“  Qu’on  peut  les  observer,  (pioi(jue  à un  moindre  degré,  dans  des 
cas  où  la  moelle  est  ramollie , tandis  que  ses  enveloppes  sont  saines. 
(Voir  Ramollissement  médullaire.) 

La  maladie  a présenté  de  grandes  dillérences  dans  sa  durée  : ainsi 
une  malade  succomba  le  cinquième  jour,  une  autre  le  sixième,  une 
autre  seulement  au  bout  de  plus  de  deux  mois. 

Dans  le  seul  exemple  de  guérison  dont  nous  ayons  connaissance,  et 
qui  s’est  passé  dans  la  clientèle  de  l’un  de  nous,  à Paris,  l’améliora- 
tion se  dessina  le  troisième  jour,  fut  très  évidente  le  quatrième,  et  le 
sixième  jour  les  symptômes  aigus  n’existaient  plus  ; mais  il  persista 
une  paralysie  incomplète  des  membres  inférieurs  et  des  muscles  du 
dos.  Elle  n’était  pas  encore  entièrement  guérie  deux  mois  après  le 
début. 

Art.  III.  — Causes. 

Les  observationsde  méningite  rachidienne,  publiées  dans  les  recueils 
périodiques,  ont  été  pour  la  plupart  recueillies  chez  des  enfants  âgés 
de  treize  à quatorze  ans.  Cependant  Ollivier  (d’Angers)  a rapporté 
l’observation  d’un  jeune  enfant  de  quatre  ans,  et  M.  Durand  celle 
d’une  jeune  fdle  scrofuleuse  de  six  ans,  qui  ont  succombé  à cette 
maladie.  Il  est  fort  remarquable,  dans  les  faits  rapportés  par  M.  Du- 
rand, de  voir  deux  sœurs  être  prises  presque  en  même  temps  de  mé- 
ningite rachidienne,  qui  dans  les  deux  cas  suit  la  même  marche  ; c’est 
le  seul  fait  parvenu  à notre  connaissance  dans  lequel  l’hérédité  ait 
paru  jouer  un  rôle.  Les  observations  de  MM.  Hache,  Pozzuolo,  Du- 
rand, ont  toutes  été  recueillies  chez  des  fdles  dont  la  constitution  était 
assez  robuste,  et  chez  lesquelles  la  maladie  s’est  développée  idiopa- 
thiquement.  La  méningite  fut  aussi  primitive  chez  l’enfant  qui 
guérit,  et  qui  est  un  garçon  de  quatre  ans  d’une  bonne  et  forte 
constitution. 

Une  frayeur  vive  avait  précédé,  chez  une  malade,  l’apparition  des 
symptômes  aigus;  chez  une  autre,  elle  avait  succédé  à une  chute. 


Art.  IV.  — Traitement. 

Le  traitement  a été  en  général  vigoureusement  antiphlogistique,  et 
a consisté  dans  plusieurs  applications  de  sangsues  ou  dans  des  sai- 
gnées. La  jeune  malade,  dont  l’observation  est  rapportée  par  le  docteur 
Ualien,  fut  saignée  à la  jugulaire,  et  en  outre  on  lui  donna  la  dose 

énorme  de  8 grammes  d’émétique. 

11  est  bien  évident  qu’en  cas  pareil  c’est  dans  la  médication  anti- 
phlogistique ([lie  le  médecin  doit  placer  son  principal  espoir.  Du  raste, 
le  traitement  de  la  méningite  rachidienne  ne  nous  paraît  pas  diilércr 
sonsildement  de  ( clui  qui  convient  au  ramollissement  aigu  de  la  moe  e 
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à Ibriiiü  tétanique,  dont  il  est  difticile  de  la  distinguer,  et  nous  ver- 
rons que  d’autres  méthodes  que  celle  des  émissions  sanguines  peu- 
vent être  applicables.  Nous  renvoyons  à cet  article  tous  les  détailLur 
ce  sujet. 


CHAPITRE  VIII. 

RAMOLLISSEMENT  DE  LA  MOELLE  ( MYÉLITE  ). 

Le  ramollissement  de  la  moelle  est  plus  fréquent  que  l’inflamma- 
tion de  ses  enveloppes.  Nous  avons  pu  en  réunir  onze  observations 
dont  huit  nous  appartiennent.  Les  trois  autres  ont  été  empruntées  à 
ÛI.  Hache  et  à Ollivier  (d’Angers). 

I*  Anatomie  pathologique. 

Pour  bien  apprécier  les  caractères  anatomiques  de  la  maladie  il 
faut  connaître  exactement  le  degré  de  consistance  que  la  moelle  nor- 
male présente  aux  différents  âges.  En  outre,  les  anatomo-pathologistes 
ne  doivent  pas  oublier  qu’il  est  indispensable  d’apporter  de  grandes 
précautions  en  ouvrant  le  rachis,  pour  éviter  de  contondre  le  cordon 
médullaire,  et  de  prendre  ainsi  le  ramollissement  artificiel  produit 
par  1 instrument  pour  un  ramollissement  pathologique. 

^ détaché  la  partie  postérieure  du  rachis  et  in- 
cisé la  dure-mère,  on  promène  légèrement  la  pulpe  du  doigt  sur  h 
suiface  de  la  moelle  encore  revêtue  de  sa  membrane  propre,  on  sent 
quelquefois  au  travers  de  cette  enveloppe  une  diminution  de  con- 
sistance bien  appréciable.  La  pulpe  médullaire  fuit  alors  pour  ainsi 
d,re  sous  le  doigt  comme  une  colonne  de  liquide  contenue  dans  un 
tube  a parois  molles^  mais  le  plus  ordinairement  le  ramollissemem 
n est  pas  aussi  marqué,  et  le  doigt  laisseseulement  une  impression  sur 
a moelle  sans  la  faire  refluer.  La  pie-mère  étant  fendue  Âns  toute  sa 
longueur,  la  moelle  qui  n'est  plus  soutenue  se  déjette  en  dehZ  de^ 
points  incisés;  elle  s'aplatit,  s'étale,  perd  sa  formfari-oTdie  ^ 

-O  lepiession  sutfit  alors  pour  la  réduire  en  une  bouillie  homogène 
d un  blanc  mat.  Lorsque  la  diminution  de  consistance  est  moins  nm 

5ur  les  parties  malades,  avec  une  force  médiocre^  les  molér>ni  ^ 
lies  sont  enlevées  par  le  liquide,  et  il  ne  S 170™  “ "r'' 
ttntte;  lorsque  la  perle  de  consistance  est  absolim,  on  nlc;,'l?i; 
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la  trame  vasculaire.  Dans  pres([ue  tous  les  cas  soumis  à notre  obser- 
vation, la  pulpe  ramollie  était  d’un  blanc  mat.  Dans  les  faits  que  nous 
avons  empruntés  aux  auteurs,  le  ramollissement  était  tantôt  blanc, 
tantôt  plus  ou  moins  jaunâtre  et  mêlé  de  sang. 

Le  ramollissement  occupe-t-il  plus  spécialement  à son  début  l'une 
des  deux  substances  médullaires?  D’après  OUivier  (d’Angers),  il  se 
développerait  toujours  primitivement  dans  la  substance  grise.  Les  faits 
que  nous  avons  recueillis  ne  confirment  pas  cette  opinion.  Ainsi  nous 
avons  vu  le  plus  ordinairement  le  ramollissement  borné  à la  partie 
postérieure  de  la  moelle  au  niveau  de  la  substance  blanche;  d’autres 
fois,  il  occupait  toute  l’épaisseur  du  cordon  rachidien;  M.  Hache  a 
vu  aussi  le  ramollissement  être  borné  à la  substance  blanche,  tandis 
que  la  substance  grise  avait  conservé  toute  sa  fermeté. 

Il  nous  a semblé  que  la  moelle  était  bien  plus  fréquemment  malade 
à sa  partie  postérieure  qu’à  sa  partie  antérieure.  Nous  n’avons  jamais 
vu  la  lésion  occuper  toute  l’étendue  du  cordon  rachidien,  ou  être 
bornée  au  bulbe;  mais  elle  siégeait  indifféremment  dans  les  autres 
parties  de  la  moelle,  tantôt  dans  un  point,  tantôt  dans  1 autre,  souvent 
le  ramollissement  existait  en  deux  points  de  deux  régions  opposées, 
et  dans  l’intervalle  l’organe  avait  sa  fermeté  ordinaire.  Rarement  il 
était  étendu  à toute  la  région  cervicale  ou  dorsale.  Une  seule  fois,  en 
même  temps  que  la  moelle  était  ramollie  dans  la  région  lombaire, 
elle  avait  augmenté  de  consistance  d’ime  manière  très  manifeste  dans 
la  région  dorsale  {Observation  iZ’Ollivier). 

L’arachnoïde  et  la  membrane  propre  de  la  moelle  n offraient  aucune 
altération  dans  les  observations  que  nous  avons  analysées.  Dans  deux 
cas  il  y avait  un  épanchement  de  sang  liquide  ou  coagulé  entre  le  qa- 
nal  rachidien  et  la  dure-mère;  une  lois  cette  membrane  était  épaissie. 

Les  méninges  cérébrales  étaient  injectées  chez  plusieurs  malades, 
parfaitement  saines  chez  d’autres;  un  seul  entant  nous  a présenté  uu 
épaississement  de  la  pie-mère;  une  fois  la  substance  cérébrale  était 
très  ferme  et  résistante,  un  peu  élastique,  beaucoup  plus  dense  que 
dans  l’état  normal.  Nous  avons  vu  néanmoins,  dans  le  chapitre  pré- 
cédent, que  le  ramollissement  médullaire  pouvait  accompagner  la 
méningite.  Il  nous  a été  impossible  de  saisir  une  différence  bien 
appréciable  dans  l’altération,  suivant  que  la  maladie  avait  été  aigue 
ou  chronique.  Nous  devons  dire  cependant  que  la  marche  de  a 
mvélite  avait  été  très  lente  chez  les  deux  entants  dont  le  ramol- 
lissement était  rosé  ou  rougeâtre.  En  outre,  c’est  dans  les  trois  cas 
où  la  mort  a eu  lieu  à l’époque  la  plus  rapprochée  du  début,  et  ou  la 
maladie  a été  pour  ainsi  dire  foudroyante,  tpie  le  ramollissement  e ai 
le  plus  profond,  et  surtout  le  plus  complet  ; le  cordon  rachidien  eta 
diftlueiit  dans  toute  son  épaisseur. 
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Art.  H.  — Symptômes.  — Formes.  — Marche. 

Nous  n’avons  éprouvé  aucune  difficulté  pour  décrire  les  altérations 
anatomiques  du  ramollissement  médullaire,  car  il  se  présente  avec 
des  caractères  constants.  Nous  n’en  dirons  pas  autant  des  symptômes 
et  de  la  marche  de  la  maladie.  Ainsi  nous  voyons  chez  quelques  en- 
fants la  myélite  suivre  une  marche  foudroyante,  et  enlever  rapide- 
ment les  malades  qui  succombent  avec  tous  les  symptômes  d’un  téta- 
nos suraigu.  D’autres  fois  plus  lente,  elle  ne  se  traduit  que  par  des 
désordres  peu  prononcés  des  mouvements,  de  la  chorée,  une  paraly- 
sie partielle  de  certains  muscles.  Plus  lente  encore,  elle  s’accompagne 
de  faiblesse  des  extrémités  inférieures,  qui  dégénère  en  véritable  pa- 
raplégie. On  comprendra  qu’avec  des  éléments  symptomatiques  aussi 
dissemblables,  il  est  bien  difficile  de  généraliser.  Aussi,  au  lieu  d’étu- 
dier un  à un  les  différents  symptômes,  nous  avons  préféré  grouper  les 
faits  en  catégories  qui  représentent  les  différentes  formes  que  peut  re- 
vêtir la  maladie. 

A.  Rcunollisscïncnt  diçu  o,  fovniG  t€to,niQU6 . ~ Trois  de  nos  malades 
nous  ont  offert  des  exemples  de  cette  forme  de  ramollissement.  La 
maladie  n’a  pas  débuté  chez  tous  d’une  manière  identique.  Ainsi, 
dans  un  cas  (1),  c’est  brusquement,  à six  heures  du  soir,  que  la  ma- 
ladie s’annonce  par  une  perte  subite  de  connaissance;  les  membres, 
roides,  sont  tantôt  immobiles,  tantôt  agités  de  mouvements  convul- 
sifs, les  yeux  sont  fermés,  les  dents  serrées.  Même  début  chez  une  de 
nos  malades  : perte  subite  de  connaissance,  mouvements  de  tremblo- 
tements dans  la  mâchoire  inférieure  rapprochée  par  saccades  de  la 
supérieure,  roideur  du  tronc.  Un  autre  enfant  est  pris  d’abord  de 
douleurs  dorsales  peu  vives;  elle  ne  l’empêchent  pas  de  continuer  ses 
occupations;  puis  il  survient  un  peu  de  gêne  dans  les  mouvements  de 
la  mâchoire  inférieure  et  dans  la  déglutition;  les  douleurs  augmen- 
tent d’intensité,  la  déglutition  devient  plus  difficile,  puis  les  sym- 
ptômes de  tétanos  se  déclarent.  ^ 

La  maladie,  une  fois  étabiie,  marciie  d’une  manière  anaiogue  chez 
nos  trois  maiades.  Les  muscies  sont  fortement  contraetés,  ies  mâ- 
choires serrées,  la  tête  étendue;  le  tronc  est  rigide  comme  une  barre 
de  1er  ; on  a une  peine  extrême  à mettre  les  enfants  sur  leur  séant,  on 
est  obligé  de  les  lever  tout  d'une  pièce;  l'abdomen  a la  dureté  d’une 
P anche  ; les  muscles  droits  sont  fortement  contractés,  «fais,  tandis 
que  les  extrémités  supérieureset  inférieures  se  meuvent  spontanément 
et  avec  facilite  chez  un  malade,  elles  sont  chez  un  autre  agitées  de 
mouvernents , de  tremblotements  continuels  ; les  avant-bras  étant 
dcmi-néchis,  et  les  articulations  huméro- cubitales  un  peu  roides  Un 

(1)  Observ.  de  M,  Haclio. 
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li-üisièmo  ;i  missi  les  iivanl-bras  cünlracüm;s  ; mais  ou  outre  ils  sont 
fortement  iléchis  et  appuyés  sur  le  thorax  ; les  mains,  portées  dansune 
llexion  forcée,  sont  fermées  et  contiennent  le  pouce  lléclii  ; les 
membres  inférieurs  sont  étendus,  roides,  immobiles. 

Chez  tous  la  déglutition  est  gênée,  difficile  ou  impossible.  La  sen- 
sibilité est  conservée,  mais  un  peu  obtuse  ; les  membres  s’agitent  sous 
l’influence  d’un  pincement  un  peu  fort,  même  dans  les  ras  où  ils  sont 
entièrement  soustraits  à l’empire  de  la  volonté. 

La  perte  de  connaissance  est  complète  chez  deux  enfants.  Le  troi- 
sième a toute  son  intelligence,  il  s’explique  avec  beaucoup  de  netteté, 
sa  mémoire  est  excellente;  les  fonctions  des  organes  des  sens  sont 
chez  lui  à l’état  normal , tandis  que  les  autres  malades  qui  sont  sans 
connaissance  offrent  du  strabisme,  de  la  dilatation  des  pupilles,  des 
oscillations  des  globes  oculaires. 

Chez  ces  mêmes  malades,  il  est  impossible  de  constater  l’existence 
d’une  douleur  lombaire,  qui  est  très  appréciable  chez  l’autre.  Dans  ce 
cas,  on  observe  que  la  pression  sur  l’angle  des  côtes  est  très  doulou- 
reuse; elle  l’est  moins  au  niveau  des  apophyses  épineuses  ; le  malade 
ne  se  plaint  d’aucune  douleur  ni  d’aucun  fourmillement  dans  les 
extrémités. 

Les  trois  enfants  sont  couchés  dans  le  décubitus  dorsal  ; le  faciès 
exprime  l’hébétude  chez  l’un,  chez  un  autre  la  souffrance  ; les  pau- 
pières sont  demi-closes,  les  yeux  brillants.  Le  troisième  a la  face  ani- 
mée, colorée  et  les  yeux  fermés. 

Le  pouls  est  accéléré  chez  tous  les  trois,  100,  118  et  120;  mais  la 
chaleur  de  la  peau  n’est  pas  en  rapport  avec  l’accélération  du  pouls. 
La  respiration  n’est  ni  accélérée  ni  irrégulière  (28).  Le  bruit  respira- 
toire est  normal. 

Un  seul  vomit  immédiatement  après  le  début  ; les  autres  n’ont  pas 
de  vomissements  ; ils  ont  tous  de  la  constipation;  deux  ont  des  urines 
involontaires. 

Tous  les  symptômes  que  nous  venons  d’énoncer  persistent  en  aug- 
mentant d’intensité  ; l’intelligence  reste  entièrement  abolie,  et  le  téta- 
nos est  porté  au  plus  haut  degré  chez  celui  qui  meurt  trente-six 
heures  après  le  début.  La  maladie  offre  une  rémission  momentanée 
chez  une  jeune  fille  dont  l’affection  se  prolonge  un  peu  plus  (quatre 
jours).  Dans  ce  cas,  en  effet,  la  roideur  du  tronc  diminue  un  peu, 
l’enfant  prononce  quelques  paroles  incohérentes  ; mais  en  même 
temps  le  pouls  s’accélère  prodigieusement,  la  chaleur  s’accroît,  et 
l’auscultation  indique  le  développement  d’une  pneumonie  grave. 
Enfin  chez  l’enfant  dont  la  maladie  a été  moins  foudroymite,  tous  les 
symptômes,  et  surtout  ceux  du  tétanos,  augmentent  d intensité  , il 
survient  en  outre  des  douleurs  dans  les  aines,  dans  les  épaules  et  dans 
les  muscles  abdominaux  ; puis  les  mouvements  des  extrémités  infé- 
rieures sont  de  ]ilus  en  plus  dinic.iles,  et  ceux  de  latéralité  du  cou 
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impossibles.  Le  pouls  s’accélère;  le  lacies,  étiré,  exprime  à un  haut 
degré  la  souffrance;  les  selles  et  les  urines  deviennent  involontaires- 
les  nuits  sont  très  agitées  ; l’enfant  crie  et  se  plaint  constamment-  il 
survient  quelques  mouvements  convulsifs,  et  au  bout  de  treize  ioùrs 
la  mort  termine  la  scène. 

B.  Ramollissement  à marche  aiguë  non  tétanique,  — Nous  possédons 
deux  exemples  de  cette  forme,  et  dans  ces  deux  cas  les  symptômes 

ont  été  très  diflërents.  Ainsi,  dans  l'un  nous  observâmes,  à une  évoqué 

avancée  d une  affection  typlioïde,  une  véritable  chorée  des  extre^mités 
supérieures  qui  persista  jusqu’à  la  mort,  sans  aucun  autre  symptôme 
qui  indiquat  une  maladie  de  la  moelle.  Chez  l'autre  enfant,  la  mmelie 
de  la  maladie  lut  tout  a fait  insolite. 

11  s agit  dans  ce  cas  d’un  garçon  de  deux  ans  qui , dans  la  convalescence  rl’nnc 
vanoloide  légère,  fut  pris  de  céphalalgie,  d’un  léger  mouvement  ffUn  -i  t 
conslipauon.  Pcndan.  les  premiers  jours’,  „„  exa^n  mSeïx  fe  ' 0.^ 
econnalire  aucun  autre  symptôme.  Le  pouls  était  à 124,  régulier  la  resnira 
•Ion  d 28 , 1 abdomen , assez  développé,  était  souple  et  indolem  l’annétit  mil 
a oif  assez  me;  il  y avait  de  la  couslipatioii.  Au  bout  de  i Z,  ‘0  ^ 

-oup  et  sans  cause  connue,  l'enfant  se  mit  à pousser  des  n-i<î  ^ 

lant  deux  heures;  il  n’eut  aucun  mouvemenit  convulsif  Tp 
•bservâmes,  en  le  faisant  asseoir,  que  la  tête  tombait  sur  l’a  poil*-iL^”eh  "n’éta"  t 
•as  soutenue  par  les  muscles  extenseurs,  qui  étaient  dans  le^-elâchempnt  i ^ 
vait  aucune  contraction  des  fléchisseurs.  Cette  chute  de  l’extrémité  cénhnl-  " ^ 
urla  poitrine  était  évidemment  douloureuse  • mni« 

Hirs  à la  pression  au  niveau  des  annnlivL  z • ” ^ P®"  d«u^ 

ucun  désordre  de  l’intelli<^ence  • Penh  î^'ous  ne  remarquâmes 

.i-même.  Les  pupilles  ilS  Z t Z ' 

loins  largement  ouverte  que  la  droite-  le^^’  paupière  gauche  était 

=n.,ibililé  élan  parlou,  conservée,  ét  r:;  ne  reC„„‘:;:  d"®"'”' 

aralysie  en  aucun  des  autres  noinls  du  svsin  ^ ^ contracture  ou  de 

iraistèrciit  sans  ancnne  modilicalion  pendant  cTimTare  éri  p“ 
iDslalâmcs  ,111  ramollissement  snperllciel  de  la  moelle  “ 

- Six  malades 

’éciaux  sur  les  maladies  de  la  moelle  dans  les  traités 

uii  affaiblissement  très 

n;t  dos  extrémités  inlSeuit  .tsVh  ^.''1“,™'’'^^’ 
ifants  traînaicMit  la  jambe  ‘ivaipnt  citait  difficile,-  les 

icnt  immédiatement  dos  nù’on  '■  <=•  Hécliis- 

ons  vu  cliez  un  de  nol  malades  I anî  lu"'  ^ous 

■ cou,  et  rendre  impossibles  les  mouWmenL  la^nuf'!' 'f 
te  (Il Oit.  En  général,  il  y avait  an  déimf  c-  / ^ ^ 

o'ition  "'Olilitii;  puis,  i.  me^u^^  ^^1.2  malâl' it 
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sait  (les  prof>vès,  la  gêne  des  mouvements  dégéiuirait  en  une  véritable 
paralysie,  et,  en  outre,  elle  s’étendait  au  delà  des  parties  primitive- 
ment envahies. 

Ainsi,  chez  le  jeune  gaix’on  dont  la  maladie  avait  débuté  par  une 
grande  gêne  dans  les  mouvements  du  cou,  la  paralysie  gagna  ensuite 
la  jambe  et  le  bras  du  côté  gauche.  Chez  une  jeune  fille,  la  gêne  des 
mouvements,  d’abord  bornée  aux  quatre  extrémités,  s’étendit  ensuite 
aux  muscles  thoraciques.  La  faiblesse  était  si  grande,  que  la  malade 
pouvait  à peine  tousser,  cracher  et  faire  entendre  sa  voix.  La  paraly- 
sie du  mouvement  ne  s’accompagnait  pas  d’anesthésie,  et  les  muscles 
se  contractaient  assez  facilement  sous  l’influence  d’une  piqûre,  d’une 
irritation,  ou  même  d’un  brusque  refroidissement  de  la  peau. 

des  jeunes  malades,  leur  peu  de  mémoire,  l’époque  avancée 
de  la  maladie  à laquelle  ils  sont  entrés  à l’hôpital,  ne  nous  ont  pas 
permis  de  déterminer  d’une  manière  exacte  si  la  paralysie  avait  été 
précédée  de  fourmillement  ou  de  douleurs  dans  les  extrémités  infé- 
rieures ; mais  nous  avons  pu  nous  assurer  que  des  douleurs  vives 
dans  la  région  lombaire  chez  un  enfant,  et  dans  les  tempes,  la  joue  et 
le  cou  chez  un  autre,  avaient  précédé  dans  un  cas  et  suivi  dans 
l’autre  l’apparition  de  la  paralysie.  Dans  une  observatioii  rapportée 
par  Ollivier,  la  paralysie  aurait  été  précédée  d’une  attaque  d éclampsie. 
Une  de  nos  malades,  atteinte  de  convulsions  à l’âge  de  deux  ans, 
avait  toujours  conservé  depuis  lors  une  demi-paralysie  de  1 extrermte 
inférieure  droite,  marchait  en  traînant  la  jambe  avait  le  membre 
supérieur  du  même  côté  agité  de  mouvements,  de  tremblotements 
continuels,  de  façon  à ce  qu’il  lui  était  impossible  de  coudre  ou 

d*écrirG  • i 

■ Nous  n’avons  pas  observé  de  contracture  des  extrémités  ni  de  roi- 

deur  du  tronc.  La  sensibilité  a toujours  été  conservée,  et  1 intelligence 

est  restée  parfaitement  nette  chez  les  malades  assez  âges  pour  rendre 

pomote  de  leurs  sensations.  _ 

pLieurs  étant  atteints  de  différentes  complications  a l epoque  ()U 
ils  ont  été  soumis  à notre  examen,  nous  ne  pouvons  pas  savoir  si  a 
maladie  dégagée  de  toute  affection  concomitante,  est  ou  non  ap>rfr 
ticiue  L’appétit  était  diminué,  et  la  soif  augmentée  dans  les  cas  oui 
Listait  de^s  complications  ; chez  quelques  malades,  a une  époque  as^ 
avancée  de  la  maladie,  les  urines  et  les  selles  étaient  tendues 

^^^L^ramollissement  suit  d’ordinaire  une  marche 

l’influence  du  traitement  par  les  caulties  a eau  c c P 

suite  son  intensité  première  et  entraîna  la  mort. 
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Art.  m.  — Physiologie  pathologique.  — Nature  de  la  maladie. 

Jusqu’ici  nous  avons  étudié  les  symptômes  et  la  marche  du  ramol- 
lissement de  la  moelle  sans  nous  préoccuper  de  certaines  questions 
physiologiques,  et  sans  rechercher  si  nos  résultats  étaient  coiilormes 
à ceux  auxquels  étaient  arrivés  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  les  fonc- 
tions de  la  moelle  épinière.  Chacun  sait  que  les  fonctions  physiolo- 
giques du  cordon  rachidien  ont  été,  depuis  l’origine  de  la  médecine 
1 objet  d’etudes  approfondies.  On  a reconnu  de  tout  temps,  d’après 
des  expériences  faites  sur  les  animaux,  que  la  section  des  faisceaux 
ateraux  entraînait  la  paralysie  du  côté  correspondant  du  corps  et  la 
section  complète  du  cordon  médullaire  celle  des  parties  situées  au- 
dessous  du  point  entamé  par  l’instrument. 

Un  fait  que  nous  avons  recueilli  semblerait  prouver  qu’à  l’état  pa- 
thologique il  n’en  est  pas  toujours  de  même.  Nous  avons  vu  la  moelle 
complètement  ramollie  à partir  du  milieu  de  la  région  cervicale  sans 
que  les  mouvements  des  extrémités  supérieures  aient  été  abolis.  Dans 
un  autre  cas,  nous  avons  constaté  un  ramollissement  superficiel  de  la 
moelle  au  niveau  de  son  tiers  inférieur,  et  la  paralysie  était  bornée  aux 
muscles  cervicaux.  On  peut  inférer  de  ces  faits  que  le  ramollissement 
pontane  de  la  moelle  ne  peut  pas  toujours  être  assimilé  à ses  lésions 
traumatiques,  et  que  d’un  autre  côté  le  retentissement  symptoma- 

affeTté^'"^  P"*"'  primitivement 

L anatomie  révélant  d’une  manière  imparfaite  la  nature  de  la  ma- 
adie  nous  préférons,  dans  l’état  actuel  de  la  science  la  dSoLna- 
lon  de  ramollissement  à celle  de  myélite,  qui  préjuge  la  question. 
_ous  ne  nous  dissimulons  pas  cependant  qu’on  peut  invoquer  plu* 

peTs’TuT%'h^'d'"^^  Plilegmisie  médullaire  On 

p ut  s appuyer  d abord  sur  la  marche  aiguë  de  l’affection  et  sur  çpq 

^'mptômes  fébriles;  ensuite  sur  l’espèce  même  ria  lésioTÂ^ 

'ri  è‘ quU  anfalT  î ‘«“Jours  par  la  substance 

îvec  VacilbrÊn  omîri'"™-  doits'ennam.ner 

vec  acihte.  En  outre,  la  méningite  racliidienne  s'accompagne  sou- 

1 subsiâr^rp  nullement  prouvé  (pie  le  ramollissement  débute  par 
I substance  grise;  au  contraire,  nous  l’avons  vu  sniuvi.f  ' • V 

ouche  blanche.  En  outre,  un  examen  attentif  de  la  lésion  ne 

inllammatoire.  Que  trouve  tn 

éffet?  ün  ramollissement  blanc,  dimiient,  sans  rougeur,  sa"; 

12 
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traces  d’injection  , sans  inültration  ni  collection  purulente.  Lorsque 
la  mort  survient  avec  une  grande  rapidité,  on  ne  peut  admettre  que 
la  résorption  des  produits  phlegmasiques  ait  eu  le  temjis  de  se  faire. 
Les  arguments  tirés  de  la  nature  des  symptômes,  de  la  marche  de  la 
maladie  et  de  la  méningite  concomitante,  sont  plus  graves  ; ils  ne  suf- 
fisent pas  cependant  pour  entraîner  la  conviction. 

Art,  IV.  — Diagnostic. 

Le  diagnostic  du  ramollissement  médullaire  à l’état  aigu  et  subaigu 
est  d’une  grande  difficulté. 

La  forme  tétanique  offre,  comme  nous  l’avons  vu,  une  grande  ana- 
logie avec  le  tétanos  essentiel;  ses  symptômes  se  rapprochent  aussi  en 
grande  partie  de  ceux  de  la  méningite  rachidienne;  et  pendant  la  vie 
on  est  souvent  dans  l’impossibilité  de  décider  s’il  y a ou  non  lésion  de 
la  pulpe  médullaire.  Aussi  en  citant  plus  tard  des  faits  de  guérison 
chez  des  sujets  qui  ont  présenté  la  majeure  partie  des  symptômes  de 
la  forme  tétanique  aiguë,  nous  ne  nous  sommes  pas  dissimulé  qu’il 
n’était  pas  prouvé  d’une  manière  irrécusable  qu’il  y ait  eu,  dans  ces 
cas,  un  ramollissement  de  la  moelle.  Lorsque  la  maladie  revêt  la 
forme  choréique,  il  est  aussi  très  difficile  de  la  distinguer  de  la  chorée 
essentielle.  Peut-être  devrait-on  soupçonner  le  ramollissement  dans 
les  cas  où  la  chorée  est  secondaire  à une  affection  fébrile,  comme  dans 
l’observation  qui  nous  appartient. 

Quand  la  maladie  est  chronique,  son  diagnostic  devient  beaucoup 
plus  facile.  Les  désordres  progressifs  de  la  motilité  sans  déformation 
de  la  colonne  épinière,  coïncidant  avec  la  conservation  de  l’intelli- 
gence; l’absence  d’autres  symptômes  nerveux,  seront  d’un  grand 
secours  pour  établir  le  diagnostic.  Cependant  ici  encore  l’affection 
pourrait  être  simulée  par  une  paralysie  essentielle  ou  quelques 
autres  affections  de  la  moelle  et  du  cerveau.  (Voy.  Induration  de  la 
moelle.  — Paralysie  essentielle.  — Tubercules  cérébraux.) 

Art.  V.  — Causes. 

Les  causes  du  ramollissement  de  la  moelle  sont  fort  obscures.  Nous 
n’avons  pas  la  prétention  d’élucider  ce  sujet  avec  le  petit  nombre  de 
faits  que  nous  possédons;  nous  nous  contenterons  d’apporter  quelques 
matériaux,  auxquels  d’autres  ajoutés  plus  tard  pourront  donner  de 
la  valeur. 

Causes  prédisposantes.  — Age.  — Le  ramollissement  de  la  moelle 
paraît  être  beaucoup  plus  fréquent  chez  les  enfants  qui  ont  dépassé, 
l’àge  de  six  ans  que  chez  les  plus  jeunes  (l). 

(I)  22  mois 1 

3 ans  1/2 1 

9 on.s .3 


10  nus 2 

1 1 ans 2 

1 i ans 2 
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iiexe.  — Nous  avons  recueilli  à peu  près  autant  d’observations  de 
garçons  que  de  filles.  Mais  nous  n’attachons  aucune  importance  à 
ce  résultat,  qui  peut  dépendre  de  causes  diverses  qu’il  est  inutile 
d’énumérer  ici. 

Constitution.  — La  plupart  des  malades  étaient  bruns,  assez  grands, 
et  d’une  constitution  pi'imitivement  forte  ; deux  jeunes  filles  étaient 
chétives,  lymphatiques. 

Hérédité.  — Dans  aucune  de  nos  observations,  l’hérédité  n’a  été 
indiquée  comme  cause. 

Circonstances  hygiéniques.  — Aucun  de  ces  malades  n’avait  été 
place  dans  des  circonstances  hygiéniques  défavorables;  mais  deux 

jeunes  filles  et  un  garçon  se  livraient  habituellement  à la  mas- 
turDcition. 

Maladies  antérieures.  - Une  fille  de  dix  ans  était  tuberculeuse  à 
un  degrepeu  avancé.  Chez  un  second  malade,  la  tuberculisation  avait 
succédé  a la  maladie  de  la  moelle.  Un  garçon  de  cinq  ans  fut  atteint 
de  ramollissement  dans  le  cours  d’une  fièvre  typhoïde.  Enfin  un 
garçon  de  quatorze  ans,  après  avoir  habité  un  pays  très  humide  fut 
pris  de  douleurs  rhumatismales;  puis,  à la  suite  d’un  brusque  refroi- 
dissement, d une  hémiplégie.  ^ 

Saufle  cas  que  nous  venons  de  citer,  et  dans  lequel  le  passage  du 
Iroid  et  du  chaud  parait  avoir  influé  sur  la  production  de  la  maladie 
nous  n avons  jamais  vu  le  ramollissement  de  la  moelle  reconnaître 
une  cause  occasionnelle  évidente,  un  coup,  une  chute,  une  blessure 
On  trouve  dans  la  Lancette  l’observation  d’un  garçon  de  deux  ans  dont 
a maladie  lut  le  résultat  d’une  forte  flexion  de  la  tête  en  arrière  Nous 
devons  ajouter  en  terminant  que  dans  les  cas  où  le  ramollissement 

qTer1l7odVc7o‘n""'  «P»' 

■Art.  VI,  — Pronostic. 

fnrt’r  Je  ramollissement  de  la  moelle  est  une  maladie 

grave;  on  pourrait  même  douter  de  sa  curabilité  lorsau’il  suit 
une  msrche  rapide.  Toutefois  les  symptômes  de  cette  «477,  so^ 
pas  assez  b, en  caractérisés  pour  qu'il  nous  soit  permis  de  dire  nu'elîe 

rvitrres™:^  ^ ™ "éiuw: 

mssi Ta  tome  de  r h ® ‘"P'™®'  revêtait  quelquefois 

ÎUSSI  la  forme  de  la  choree.  Or,  on  trouve  dans  la  science  nlusienr. 

.xemples  de  guérison  du  tétanos  spontané.  Trois  faits  de  cetUi  espèce 

>ont  consignes  dans  le  Journal  de  médecine,  chirurgie  et  pharmacie  ^ 

)n  en  trouve  un  autredans  Archives  de  médecine  n)  n n ^ ^ 

inédansia7.èscdeM.Guyon-Ver„iersuriet1roslTi";:iTrT“ 


(1)  Tome  XVI,  mars  1809. 

(2)  Tome  XIX,  i si^rie,  p.  296. 
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11  s’agissait  clans  eu  lait  d’un  enfant  de  treize  ans  atteint  de  té- 
tanos à la  suite  d’un  refroidissement,  et  guéri  par  les  bains  de  va- 
peur et  l’opium.  Un  sixième  est  rapporté  par  Constant  dans  son  Mé- 
moire sur  la  contracture  des  extrémités  (1).  Mais  nous  le  répétons,  il 
n’est  nullement  prouvé  pour  nous  que  dans  ces  différents  cas  il  y ait 
eu  ramollissement  de  la  moelle.  En  est-il  de  même  de  l’observation 
rapportée  par  notre  ami  le  docteur  Durand  (2)?  11  s’agit  dans  ce  cas 
d’une  fille  de  onze  ans  bien  constituée,  qui  fut  prise  tout  à coup  de 
douleur  dans  la  région  lombaire,  d’engourdissement  et  de  crampes 
dans  les  extrémités  inférieures  ; quelques  heures  après  l’apparition  de 
ces  accidents,  il  y avait  paralysie  presque  complète  : les  urines  et  les 
matières  fécales  étaient  rendues  involontairement.  Cet  état  persista  pen- 
dant quatre  jours;  puis  à la  suite  d’un  traitement  antiphlogistique, 
saignée  de  trois  palettes,  ventouses  scarifiées  sur  la  région  lombaire, 
bain,  cataplasmes;  la  fièvre,  la  douleur,  disparurent;  la  sensibilité 
revint  au  bout  de  vingt-quatre  jours  environ,  la  guérison  était  presque 
complète.  Y a-t-il  eu  dans  ce  cas  une  simple  lésion  des  fonctions  de 
la  moelle  épinière,  méningite  rachidienne  ou  ramollissement?  C’est  ce 
qu’il  nous  est  assez  difficile  de  décider. 


Art.  VU.  — Traitement, 


§ I.  Indications.  — 11  est  bien  difficile  d’établir  à priori  le  traite- 
ment qui  convient  au  ramollissement  de  la  moelle.  S’il  était  prouvé 
que  cette  affection  fût  de  nature  inflammatoire,  ce  serait  la  médica- 
tion antiphlogistique  qui,  rationnellement.,  devrait  avoir  le  plus  de 
succès.  Mais,  comme  nous  l’avons  vu,  la  nature  phlegmasique  du  ra- 
mollissement est  loin  d’être  incontestable.  Toutefois,  fidèles  à la  règle 
que  nous  nous  sommes  imposée  de  formuler  notre  traitement  d’après 
l’expression  symptomatique  des  maladies  autant  que  d’après  leurs  ca- 
ractères anatomiques,  nous  pensons  que  la  thérapeutique  du  ramol- 
lissement médullaire  doit  varier  suivant  la  forme  sous  laquelle  il  se 
présente.  Est-il  aigu  et  fébrile,  le  traitement  antiphlogistique  lui  est 
applicable  dans  certaines  limites.  Est-il  apyrétique,  subaigu  ou  chro- 
nique, la  médication  ne  doit  plus  être  la  même , et  c’est  principale- 
ment aux  médicaments  révulsifs  que  le  praticien  doit  s’adresser.  Enfin, 
en  consultant  l’expérience,  on  voit  qu’il  existe  d’autres  méthodes  sous 
l’influence  desquelles  on  a obtenu  la  guérison  d’accidents  qui  offraient 
beaucoup  d’analogie  avec  ceux  qui  résultent  du  ramollissement.  Le 
praticien  doit  connaître  ces  méthodes,  afin  de  pouvoir  les  appliquer 

dans  les  cas  qui  requièrent  leur  usage. 

§ II.  Médications.  — Résumé.  — 1®  Forme  aiguë.  — Lorsque  la  ma- 

(1)  Gazette  médicale,  1832,  p.  80. 

(2)  Clinique  des  hôpitaux  des  enfants,  seplonibre  1842,  p.  t04.  * 
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ladie  débute  avec  des  symptômes  fébriles  bien  caractérisés,  il  ne  faut 
pas  hésiter  à pratiquer  une  saignée;  cette  émission  sanguine  sera  assez 
abondante  et  proportionnée  à Tcàge  du  sujet.  Si  elle  n’est  pas  suivie  de 
succès,  il  fiîudra  faire  une  application  de  sangsues  ou  de  ventouses 
scarifiées  le  long  de  la  colonne  vertébrale.  Nous  devons  cependant 
prévenir  les  praticiens  que  l’on  a souvent  assez  de  peine  à faire 
prendre  aux  enfants  une  position  convenable  pour  que  cette  ap- 
plication puisse  être  faite  à l’endroit  désigné.  Dans  ce  cas,  et  pour 
éviter  des  douleurs  et  des  efforts  nuisibles,  on  appliquera  les  sangsues 
aux  apophyses  mastoïdes  ou  à l’anus. 

Lorsque  les  sangsues  seront  tombées  et  que  le  sang  aura  cessé  de 
couler,  il  faudra  mettre  le  malade  dans  un  bain  tiède  en  employant 
les  précautions  convenables,  car  les  mouvements  sont  très  doulou- 
reux. Le  traitement  par  la  saignée  et  les  ventouses  a été  suivi  de  succès 
dans  une  observation  rapportée  par  M.  Durand  ; les  symptômes  téta- 
niques étaient  très  prononcés  dans  ce  cas. 

Si  le  traitement  antiphlogistique  ne  diminuait  pas  les  accidents  il 
audniit  commencer  celui  par  l’opium  à haute  dose,  en  avant  soin 
toutefois  de  ne  pas  dépasser  certaines  limites;  mais  on  sait  qu’en  cas 
pareil  on  peut  donner  des  doses  énormes  d’opium  sans  qu’il  survienne 
de  narcotisme.  En  même  temps  on  administrera  des  lavements  émol- 
lents  ou  purgatifs,  qui  auront  le  double  avantage  d’occasionner  une 

« l'accumulation  des 

Itères  fecales  dans  le  rectum,  la  constipation  étant  le  résultat  né- 
^usïr  t dont  nous  conseillons 

g - ce  traitement,  continué  activement  pendant  quel- 

lues  jours  il  ne  survenait  aucun  amendement,  nous^n’hésiteîions 

l’influence  mercurielle  en  prescrivant 

2»  cinm^ue.  _ Le  traitement  du  ramollissement  chronique 
!«  doit  évidemment  pas  reposer  sur  les  mêmes  princines.  La  3^0^ 
1011  antiphlogistique,  employée  avec  une  certaine  énergie  serait  nui 
ble,  tandis  qu  on  peut  espérer  d’heureux  résultats  par^l'emnloi  de  la 

0 ii>  erilTet'rn  -onsXrun. 

uii  vier.  Il  y eut  un  amendement  très  maroué  à hi  «nito  i- 

ède  fortement  safe  surfes ’î  '’  T “'«"‘o  douches  d’eau 

enfant  da^r^^^^ 

BS  douches  pendant  quelque  temns  nniQ  i niieiiompit 
•P«-  onOra  o-fï  s 1 . >^^*nps,  puis  on  en  donna  quarante  au- 

es  enfin  au  bout  de  six  mois  environ  la  guérison  fut  comniï  ! 

Dans  une  de  nos  observations  il  y eut  une  amélioraiinr  i .jf  ^ . 

la  suite  de  l’emploi  des  cautères  à l’eau  chaude  et  tm,t  b">’ande 

: guérison  lorsque  l’enfant  -ccomhaà  unerechm^rs  fturqlÇe 
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bien  peu  iiüiiibreux , nous  mettent  sur  la  voie  du  traitement  à con« 
seiller  en  cas  pareil. 

Si  la  maladie  suit  une  marche  tout  à fait  clironique,  il  ne  sera  pas 
nécessaire  de  rien  changer  au  régime  du  jeune  malade;  si  elle  débu- 
tait d’une  manière  aiguë  ou  subaiguë,  une  diète  de  quelques  jours 
serait  convenable.  On  commencera  par  mettre  en  usage  des  frictions 
sur  les  muscles  sacro-lombaires  avec  une  flanelle  imprégnée  d’un 
alcoolat  excitant(eau  de  Cologne  ou  de  mélisse,  eau-de-vie,  rhum  coupé 
avec  de  l’eau,  linimeiit  ammoniacal  camphré).  Ces  frictions,  prati- 
quées soir  et  malin,  seront  continuées  pendant  plusieurs  semaines 
de  suite.  S’il  ne  survient  aucun  amendement,  on  pourra  employer 
les  douches  d’eau  salée  comme  dans  l’exemple  que  nous  avons  cité 
ci-dessus  ; elles  seront  aussi  continuées  pendant  longtemps. 

Si  l’enfant  n’est  pas  très  jeune,  de  neuf  à quinze  ans,  il  n’y  aura  pas 
de  grands  inconvénients  à ce  que  les  douches  soient  suivies  de  sueurs 
abondantes;  on  pourrait  même,  si  au  bout  de  peu  de  temps  elles 
n’avaient  pas  produit  d’effet  appréciable,  les  remplacer  par  des  dou- 
ches de  vapeur.  Chez  les  enfants  plus  jeunes,  nous  craindrions  de 
provoquer  fréquemment  des  sueurs  abondantes,  l’affaiblissement  qui 
en  résulterait  pourrait  avoir  de  graves  inconvénients.  Si  les  douches 
ne  procuraient  aucun  soulagement,  il  faudrait  appliquer  quelques 
vésicatoires  volants  sur  les  côtés  de  la  colonne  vertébrale;  et  enfin  on 
aurait  recours  à des  révulsifs  plus  énergiques,  si  le  traitement  que 
nous  venons  d’indiquer  n’avait  produit  aucun  résultat.  On  applique- 
rait alors  des  cautères  à l’eau  chaude  le  long  de  la  colonne  vertébrale, 
à une  certaine  distance  des  os,  et  l’on  entretiendrait  la  suppuration 
pendant  longtemps.  Il  faudrait  en  outre  apporter  une  grande  atten- 
tion à certains  accidents  qui  sont  souvent  le  résultat  de  la  maladie  : 
ainsi,  l’écoulement  involontaire  des  urines  et  des  matières  fécales  pou- 
vant occasionner  facilement  une  escarre  au  sacrum , il  sera  nécessaire 
de  renouveler  fréquemment  le  linge  des  jeunes  malades,  et  d em- 
ployer des  soins  de  propreté  minutieux  pour  éviter  cet  accident.  La 
rétention  d’urine  nécessitera  l emploi  de  la  sonde. 

Nous  ne  pensons  pas  que  les  préparations  de  strychnine,  ou  l’em- 
ploi de  l’électricité,  puissent  être  d aucune  utilité , nous  ciojons  même 
qu’un  pareil  traitement  pourrait  avoir  de  graves  inconvénients;  et  si 
nous  en  parlons  ici,  ce  n’est  que  pour  le  proscrire. 


CHAPITRE  IX. 

1NÜ13UA.T10N  DE  LA  MOELLE. 

Deux  de  nos  malades  nous  ont  offert  un  exemple  d induration  do 
tout  le  cordon  rachidien.  La  moelle  était,  dans  ces  deux  cas,  très 
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dure,  élastique,  résistante  sous  Je  doigt;  elle  se  coupait  en  rondelles 
minces  comme  des  tranches  de  viande  ferme.  Dépouillé  de  sa  mem- 
brane propre,  le  cordon  rachidien  avait  entièrement  conservé  sa 
forme,  et  l’on  pouvait  aussi  couper  l’organe  en  rondelles  minces;  le 
tissu  ne  criait  pas  sous  le  scalpel.  Cet  état  de  la  substance  médullaire 
coïncidait,  dans  un  cas,  avec  un  état  analogue  de  la  substance  céré- 
brale. Dans  un  fait  rapporté  par  M.  Burnet,  et  qui  a été  analysé  dans 
le  chapitre  sur  Vinduration  cérébrale,  la  moelle  épinière  avait  subi 
une  altération  analogue  à celle  du  cerveau.  L’induration  médullaire 
était,  dans  ce  cas  encore,  plus  prononcée  que  dans  les  deux  observa- 
tions que  nous  venons  de  citer.  « La  moelle,  dit  l’auteur,  est  très 
blanche  et  très  dure;  on  la  partage  facilement  en  plusieurs’  lanières 
qui  en  occupent  toute  la  longueur;  la  traction  suffit  pour  cela.  Une  de 
ces  lanières,  qui  forme  à peu  près  le  quart  de  son  épaisseur,  soutient  fa^ 
cilement  une  scie  d^ amphithéâtre . » ^ ^ ja 

Nos  deux  malades,  câgés,  l’un  de  trois  ans,  l’autre  de  quatre  et 
demi , étaient  atteints  dune  paraplégie;  récente  chez  l’un,  elle  ne 
datait  guère  que  de  trois  semaines;  plus  ancienne  chez  l’autre  elle 
durait  depuis  plus  de  huit  mois.  La  sensibilité  était  conservée*  les 
malades  n’accu.sèrent  aucune  douleur;  il  n’y  avait  aucun  autre  sW- 
ptôme  qui  pût  être  rapporté  à une  lésion  des  fonctions  du  systLe 
cerebro-spinal.  La  mort  fut  occasionnée  par  des  complications  * un 
de  ces  enfants  succomba  à une  scarlatine,  l’autre  à une  coque- 
luche compliquée  de  pneumonie.  Le  malade  de  M.  Burnet  put  iusaue 
dans  les  derniers  jours  de  sa  vie,  remuer  ses  membres  ^ 

Quelle  est  la  nature  de  cette  altération?  Doit-on  la  considérer,  avec 
Olhvier  d Angers,  comme  le  résultat  d'une  inflammation  chronique 
ou  comme  une  maladie  ml  gtmris  ? L'observation  de  ce  médecin  le 
nous  avons  citée  dans  notre  article  Damollkscment,  semblerait  militer 

li  in  1 ''yP«‘hèse.  Il  s'agit  dans  ce  cas  d'un  enfant 

qui  eut  a plusieurs  reprises  des  attaques  de  paraplégie,  A l'autonsie 
on  constata  un  ramollissement  de  la  partie  inférieure  de  la  moeUeet 
une  induration  bien  évidente  de  sa  partie  supérieure.  Cette  dernière 
esion  avait-elle  succédé  à la  première?  Cela  est  probable.  Dans  les 
faiisque  nous  avons  recueillis  il  est  bien  diflicile  d'.admettre  que  les 
choses  se  soient  passées  ainsi,  puisque,  chez  nos  malades  l'indura- 
tion était  dans  un  cas  très  récente,  et  que,  dans  l'autre  les  svmmômes 
avaient  persisté  au  même  degré  d'intensité  jusqu'à  la  mort 
Nous  croyons  que,  dans  l’état  actuel  de  la  science  il  vam  mip,, 
se  borner  à inscrire  celte  lésion  dans  le  cadre  nosologi,|ue‘  et  ne  pas 
lorcer  les  analogies  en  la  rattachant  à l'inflammation.  Elle  otfre  du 
reste  la  plus  grande  ressemblance  avec  l'induralion  cérébrale  eil! 
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S’il  était  besoin  de  tlémontrer  les  clillérences  fondamentales  qui  sé- 
parent les  diverses  inflammations  d’un  môme  organe  ; s’il  fallait  prouver 
qu’il  est  peu  philosophique  de  réunir  dans  une  même  classe  toutes  les 
phlegmasies,  quelle  que  soit  leur  nature,  les  maladies  que  nous  allons 
étudier  fourniraient  des  preuves  surabondantes.  Ces  preuves  auraient 
d’autant  plus  de  poids  que  souvent  l’anatomie  pathologique  peut  être 
en  partie  faite  pendant  la  vie.  En  effet,  il  est  facile  de  se  convaincre 
que  ces  phlegmasies  dont  la  nature  est  différente  ont  aussi  des  ca- 
ractères physiques  spéciaux.  Personne  aujourd’hui  ne  confond  la 
diphthérite  avec  l’angine  simple,  et  l’on  s’accorde  assez  bien  à penser 
que  le  croup  doit  être  placé  dans  le  cadre  nosologique  à côté  de  la 
diphthérite  pharyngienne  et  nasale  plutôt  qu’à  côté  de  la  laryngite 
ulcéreuse;  et  cependant  dans  cette  dernière  maladie,  comme  dans  le 
croup,  la  lésion  locale  est  une  phlegmasie  du  larynx. 

Une  distinction  tout  aussi  absolue  doit  être  faite  entre  les  phlegma- 
sies catarrhales  et  les  phlegmasies  franches  des  mêmes  organes,  et 
nous  croirions  être  dans  une  voie  très  naturelle  en  décrivant  dans  une 
première  classe  les  phlegmasies  catarrhales  du  nez,  du  pharynx,  du 
larynx,  de  la  trachée,  des  bronches  et  du  poumon  ; dans  une  seconde 
classe  les  phlegmasies  diphthéritiques  ; dans  une  troisième  les  pbleg- 
raasies  franches  des  mêmes  organes. 

Mais  nous  croyons  devoir  ajourner  ces  divisions,  car  nous  sen- 
tons le  besoin  de  faire  mieux  comprendre  que  nous  ne  l’avons  en- 
core fait  les  différences  qui  existent  entre  l’inflammation  et  le  catarrhe 
(voy.  les  Phlegmasies  pulmonaires  et  gastro-intestinales).  Nous  sommes 
en  outre  arrêtés  par  l’impossibilité  de  donner  dès  à présent  la  descrip- 
tion exacte  et  différentielle  de  maladies  aujourd’hui  confondues, 
mais  dont  la  séparation  sera  un  jour  nécessaire.  Cette  description 
serait  sans  doute  facile,  si  tous  les  cas  étaient  simples  et  si  la  nature 
ne  se  jouait  pas  de  nos  divisions  nosologiques  en  établissant  des  tran- 
sitions entre  les  espèces  morbides  les  plus  distinctes.  11  est,  en  effet. 


des  cas  fréquents  (surtout  quahd  la  maladie  est  sporadique)  dans  les- 
quels le  catarrhe,  la  diphthérite  et  l’inflammation  sont  réunis  et 
confondus  sur  le  môme  malade.  Nous  aurons  même  à parler  des  cas 
où  ces  trois  états  morbides  s’allient  à un  quatrième,  1 état  nerveux  ou 
spasmodifpie.  Nous  devrons  aussi  nous  demander  si  quelques  phlegma- 
sies de  la  gorge  ne  doivent  pas  être  rapportées  à certains  états  graves 
de  l’économie  différt'iits  de  ceux  (lUC  nous  venons  d’énumérer. 

En  présence  de  ces  difficultés,  on  comprendra  (jue  nous  ayons  hé- 
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site  à admettre  toutes  ces  divisions.  Mais  nous  y suppléerons  en  diS' 
cillant  la  nature  de  chacune  de  ces  phlegmasies,  et  en  indiquant 
la  gradation  de  nuances  qui  résultent  de  leur  alliance  entre  elles  ou 
avec  d’autres  états  morbides. 

Cette  loi  du  passage  insensible  d’une  espèce  à l’autre,  commune  à 
toutes  les  œuvres  du  Créateur,  impose  au  médecin  la  nécessité  d’une 
étude  attentive  des  cas  particuliers , afin  qu’il  puisse  reconnaître  la 
prédominance  de  l’une  ou  de  l’autre  espèce  morbide,  et  en  déduire  des 
indications  précieuses  pour  le  traitement.  C’est  cette  connaissance,  il 
faut  bien  le  dire,  qui  fait  du  médecin  praticien,  même  lorsqu’il  ne 
s’en  rend  pas  compte,  un  véritable  artiste,  et  qui  le  distingue  du 
médecin  théoricien  et  savant  dont  les  idées  sont  mieux  formulées,  mais 
moins  généralement  applicables. 


A.  IflEMBKAlVE  PITUITAIRE. 


Les  diverses  phlegmasies  de  la  membrane  pituitaire  que  nous  avons 
eu  l’occasion  d’observer  sont:  1»  le  coryza  catarrhal,  maladie  com- 
mune, en  général  aiguë  et  légère  ; 2»  le  coryza  purulent  et  pseudo- 
membraneux,  qui  est  souvent  de  nature  diphthéritique,  ou  qui  est 
secondaire  à certaines  fièvres  , telle  que  la  scarlatine;  3»  le  coryza 
inflammatoire,  maladie  rare , dont  nous  rapporterons  un  exemple  * 
le  coryza  scrofuleux  qui  se  présente  sous  deux  formes  : l’une,  sub- 
aiguë ou  chronique  simple,  qui  est  la  plus  commune;  l’autre,’ plus 
rare  et  difficilement  curable,  à laquelle  on  a donné  le  nom  d’ozène 
(l’un  de  nous,  M.  Barthez,  a depuis  plusieurs  années  sous  les  yeux  un 
fait  de  cette  nature,  aujourd’hui  en  voie  de  guérison);  6»  le  coryza 
syphilitique.  ^ 

Nous  ne  parlerons,  et  encore  très  brièvement,  que  de  trois  de  ces 
maladies  : les  coryzas  catarrhal,  pseudo-membraneux  et  inflammatoire. 


CHAPITRE  PREMIER. 

COUVZA  CATAinUlAL. 

Cette  maladie  est  une  des  plus  communes  qu’on  puisse  observer. 
L’entant  qui  vient  do  naître  éternue  souvent  au  premier  contact 
d un  air  trop  froid,  et  contracte  alors  un  rhume  qui  peut  avoir 
de  la  gravite.  A un  âge  plus  avancé,  les  changements  de  température, 
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le  passage  brusque  du  cliaud  au  froid,  ou  réciproquement  du  froid 
a une  chaleur  excessive;  l’exposition  à un  vent  froid  et  surtout  à ce- 
lui  du  nord,  ou  h un  courant  d’air  la  tête  étant  découverte  ; l’influence 
épidémicpie,  la  prédisposition  constitutionnelle,  sont  des  causes  fré- 
quentes de  cette  maladie  trop  légère  et  trop  commune  pour  que  nous 
en  donnions  la  description  détaillée.  Nous  voulons  seulement  insister 
sur  les  lois  qui  unissent  le  catarrhe  nasal  aux  catarrhes  laryngés  et 
pulmonaires;  rappeler  que  les  mêmes  causes  leur  donnent  naissance, 
que  le  premier  précède  et  accompagne  souvent  les  seconds,  et  qu’il 
est  alors  impossible  de  ne  pas  voir  dans  toutes  ces  phlegmasies  locales 
l’expression  d’un  même  état  morbide. 

Le  coryza  catarrhal  est  le  plus  habituellement  une  maladie  primi- 
tive ; cependant  il  est  souvent  aussi  secondaire  et  se  développe  pen- 
dant les  prodromes  ou  le  cours  des  maladies  qui  ont  de  l’affinité  avec 
le  catarrhe,  telles  que  la  rougeole  et  la  coqueluche. 

Le  coryza  est  d’ordinaire  aigu  ; cependant  il  est  des  enfants  chez 
lesquels  il  se  renouvelle  si  fréquemment  et  à des  intervalles  si  courts, 
qu’on  le  croirait  chronique.  Mais  nous  connaissons  peu  d’observations 
dans  lesquelles  le  coryza  catarrhal  ait  réellement  mérité  le  nom  de 
chronique  (1)  et  ait  réclamé  un  traitement  spécial.  Dans  le  fait  sui- 

(1)  A l’état  chronique,  le  coryza  des  enfants  a spécialement  attiré  l’attention  des 
médecins  qui  étudient  les  maladies  vénériennes.  D’après  MM.  Trousseau  et  La- 
sègue, il  serait  un  des  fréquents  symptômes  de  la  syphilis  des  enfants  à la  ma- 
melle. Voici  en  quels  termes  ils  s’expriment  (Trousseau  et  Lasègue,  De  la  sy- 
philis constitutionnelle  chez  les  enfants  du  premier  dge,  Archives,  4*  série,  t.  XV, 
p.  156)  : « En  résumé,  le  coryza  , si  toutefois  ce  nom  convient  à l’affection  que 
nous  venons  de  décrire,  est  uu  des  signes  les  plus  fréquents  et  les  plus  caractéris- 
tiques de  la  syphilis.  Il  produit  une  sécrétion  de  matières  d’ahord  muqueuses,  plus 
tard  séreuses  et  purulentes,  des  écoulements  de  sang  plus  ou  moins  fréquents  et 
souvent  copieux;  il  se  termine  par  la  carie  des  os  du  nez  et  une  déformation  de 
l’organe.  Il  mérite  d’autant  mieux  d’entrer  dans  les  éléments  essentiels  du  diagnostic 
qu’aucune  autre  maladie  que  la  vérole  ne  s’accompagne  des  mêmes  symptômes.  « 

Sans  nier  la  valeur  des  faits  invoqués  par  les  médecins  que  nous  venons  de  citer, 
nous  pouvons  affirmer  que  nous  avons  observé  le  coryza  chronique  sur  des  enfants 
chez  lesquels  il  nous  a été  impossible  de  soupçonner  même  l’origine  syphilitique 
de  la  maladie. 

Nous  nous  rappelons  entre  autres  une  petite  fille  âgée  d’un  mois  que  nous  avons 
soignée  pondant  deux  mois  pour  un  coryza  qui  avait  débuté,  comme  l’indique 
M.  Trousseau  pour  le  coryza  syphilitique,  par  l’enchifrènement  spivi  d’un  léger 
épistaxis,  qui  se  répéta  à plusieurs  reprises;  puis  il  s’établit  une  véritable  suppura- 
tion, les  narines  étaient  rouges,  le  nez  tuméfié.  L’exploration  réitérée  des  fosses 
nasales  par  la  sonde  ne  nous  a jamais  fait  découvrir  d’altération  des  os,  nous  n’ob- 
servûmes  aucune  ulcération  au  pourtour  des  narines.  (M.  Trousseau  fait  remarquer 
que  dans  le  coryza  syphilitique , le  plus  souvent  et  sans  qu’aucun  traitement  soit 
venu  l’entraver,  la  lésion  s’arrête  d’clle-rnême,  et  que  les  os  ne  sont  pas  com- 
promis.) Nous  essayAmes  un  grand  nombre  de  remèdes,  mais  le  temps  seul  fltdii- 
pnraître  la  maladie.  L’enfant  a maintenant  quatre  ans,  sa  santé  est  parfaite. 
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vaut  qui  appartient  à billard  (1),  nous  ne  somnaes  pas  certains  que  la 
maladie  doive  être  rapportée  au  catarrhe. 

Un  enfant  de  dix-sept  mois  avait  un  suintement  muqueux  très 
abondant  par  le  nez,  la  respiration  nasale  bruyante  et  diflicile,  et 
une  grande  tendance  à l’assoupissement.  Il  succomba  au  bout  de  plu- 
sieurs mois.  A l’autopsie,  la  membrane  muqueuse  des  fosses  nasales 
était  très  rouge,  tuméfiée  et  d’une  si  grande  mollesse,  qu’il  suffisait 
de  l’effleurer  avec  l’ongle  pour  la  réduire  en  une  bouillie  rougeâtre  et 
sanguinolente.  Les  autres  organes  n’offraient  pas  d’altération. 

Le  coryza  catarrhal  guérit  sans  exiger  un  traitement  spécial  ; ce- 
pendant il  acquiert  quelquefois  de  la  gravité  chez  les  très  jeunes  en- 
fants et  mérite  alors  une  attention  sérieuse.  Les  dangers  du  coryza 
simple  chez  les  enfants  nouveau-nés  ont  été  signalés  par  M.  Rayer  et 
par  Billard , et  depuis  cette  époque  tous  les  médecins  qui  se  sont 
occupés  des  maladies  des  enfants  ont  insisté  sur  sa  gravité.  Le  dan- 
ger naît  de  l’obstruction  des  narines  et  de  l’impossibilité  de  teter  qui 
en  résulte.  En  effet,  la  difficulté  de  la  respiration  est  d’autant  plus 
grande  que  les  mucosités  sont  plus  abondantes,  plus  épaisses  et  se 
dessèchent  à l’orifice  externe  des  narines  qu’elles  bouchent  plus  ou 
moins  complètement.  « Si  dans  ce  moment,  dit  Billard,  on  donne  le 
sein  à 1 enfant,  son  état  d’anxiété  et  de  suffocation  redouble  ; il  aban- 
donne aussitôt  le  mamelon,  parce  qu’il  ne  peut  exercer  la  succion, 
puisqu  il  ne  respire  plus  que  par  la  bouche,  et  que  celle-ci  se  trouve 
alors  remplie  par  le  mamelon  et  par  le  lait  qui  s’en  écoule;  de  sorte 
que  se  trouvant  continuellement  agité  par  le  besoin  de  la  faim  et 
1 impossibilité  de  la  satisfaire,  il  tombe  bientôt  épuisé  de  douleur,  de 
fatigue  et  d inanition,  et  ne  larde  pas  à périr  avant  même  d’être  ar- 
livé  à un  degré  de  marasme  avancé.  La  marche  des  symptômes  est 
quelquefois  très  rapide  : en  trois  ou  quatre  jours  un  enfant  peut  périr 
du  coryza.  » 

^ Cette  fâcheuse  terminaison  est  heureusement  très  rare , et  nous 
n avons  pas  eu  1 occasion  de  l’observer  ; mais  sa  possibilité  doit  mettre 
le  médecin  en  garde  contre  les  dangers  de  cette  maladie.  Il  faut,  sur- 
tout, pendant  le  premier  mois  après  la  naissance,  éviter  avec  soin 
toutes  les  causes  qui  peuvent  donner  naissance  au  catarrhe;  et  lors- 

^‘*^t  pas  oublier  qu’avant  de  devenir  impossi- 
ble,  1 al  alternent  est  insuffisant,  on  même  temps  que  l’action  de  teter 
est  pénible  et  fatigante. 

Cependant  nous  conseillons,  avec  M.  Valleix,  de  ne  pas  suspendre 
allaitement  des  que  le  nouveau-né  prend  un  coryza  ; il  faut  seule- 
ment  surveiller  avec  attention  la  marche  des  sympldmes;  s’il  est 
besoin,  donner  a I enfant  une  partie  du  lait  de  la  nourrice  au  tnoveu 
d une  cuiller;  ou  même,  suivant  la  nécessité,  suspendre  rallailemeiit, 

(0  Traité dç$  maladies  des  enfants^  2*  édit.,  p.  488. 
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et  nouriir  l’enlaiit  (3xclusivement  avec  le  lait  de  vache  donné  à 
la  cuiller. 

On  a conseillé  l’application  de  dill’érenles  pommades  sur  le  front  ; 
on  a recommandé  de  nettoyer  fréquemment  les  narines  avec  l’eau  de 
guimauve,  l’eau  de  sureau,  ou  la  décoction  de  feuilles  de  noyer;  nous 
pensons  ([u’on  devrait  préférer  à ces  topiques  plus  ou  moins  infi- 
dèles l’application  du  remède  abortif  par  excellence  des  inflamma- 
tions des  membranes  muqueuses.  Le  nitrate  d’argent,  conseillé  chez 
l’adulte,  produirait,  nous  n’en  doutons  pas,  le  résultat  le  plus  avan- 
tageux dans  le  coryza  grave  des  enfants.  Billard  recommande  aussi 
l’administration  du  calomel  àpetites  doses  et  même  l’application  d’un 
vésicatoire  à la  nuque  et  aux  bras. 

En  présence  de  la  possibilité  de  la  mort  rapide  par  asphyxie  ou  par 
inanition,  M.  Valleix  (1)  a pensé  qu’on  devrait  peut-être  recourir  à la 
trachéotomie.  « Il  s’agit,  dit-il,  d’enfants  très  jeunes  et  chez  lesquels 
on  aurait  de  la  répugnance  à pratiquer  une  opération  même  beau- 
coup moins  sérieuse.  C’est  là  sans  doute  une  raison  d’être  réservé  ; 
mais  s’il  était  démontré  que  l’enfant  va  périr  asphyxié  ; et  si,  d’un  autre 
côté,  on  était  sûr  que  le  coryza  fût  simple,  on  pourrait  d’autant  plus 
recourir  à ce  moyen  extrême,  que  la  respiration  une  fois  rétablie,  on 
aurait  la  certitude  que  le  coryza  se  terminerait  promptement  par 
résolution.  » 


CHAPITRE  II. 

CORYZA  PSEUDO-MEMBRANEUX  (2). 


Art.  I.  — Anatomie  pathologique. 


La  membrane  muqueuse  des  fosses  nasales  n’offre  pas  constam- 
ment des  altérations  identiques.  Ainsi  nous  l’avons  vue  d’un  rouge 
vif,  soit  en  partie , soit  en  totalité  ; cette  rougeur,  chez  un  de  nos 
malades,  était  pointillée  et  paraissait  exister  surtout  au  niveau  de 
petites  papilles  saillantes.  Chez  un  autre  enfant,  toute  la  pituitaire 
avait  une  teinte  générale  d’un  rouge  très  vif  marbré  çà  et  là  de  vio- 

(1)  Guide  du  médecin  praticien,  t.  l",  p.  45. 

(2)  Nous  nous  sommes  servis  pour  la  compositiou  de  ce  chapitre  : I"  de 
cinq  observations  de  coryza  pseudo-menbraneux  que  nous  avons  recueillies; 
2°  d’un  fait  qui  nous  a été  communiqué  par  M.  Legendre;  3°  de  plusieurs  obser- 
vations que  nous  avons  trouvées  dans  l’ouvrage  de  M.  Bretonneau  : ces  derniers 
faits  ne  contiennent  guère  que  des  détails  d’anatomie  pathologique;  4"  nous  avons 
consulté  quelques  autres  observations  éparses  dans  les  journaux  et  les  traités  de 
pnderwood,  Billard,  West,  etc. 
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|et.  Iiulépendammeiil  de  la  rougeur,  la  membrane  muqueuse  était 
inégale,  tuméfiée,  ramollie;  mais  ce  ramollissement,  qui  manquait 
complètement  chez  deux  enfants,  était  dans  les  autres  cas  très  peu 
marqué.  Nous  n’avons  pas  rencontré  d’ulcérations  ; nous  n’avons  pas 
observé  que  la  membrane  muqueuse  fût  décollée  par  la  suppuration. 

Les  fausses  membranes  étaient  disséminées  par  fragments  peu 
considérables,  ou  bien  elles  recouvraient  tout  un  des  cornets  et  même 
tapissaient  en  entier  les  fosses  nasales.  Elles  étaient  mêlées  à une  cer- 
taine quantité  de  pus  ou  de  muco-pus,  et  les  produits  liquides  étaient 
d autant  plus  abondants,  et  les  caractères  anatomiques  de  l’inflam- 
mation d autant  plus  prononcés  que  les  fausses  membranes  étaient 
moins  étendues.  En  voici  la  preuve.  A l’autopsie  d’un  enfant  de  six 
ans  et  demi,  chez  lequel  nous  avions  constaté  pendant  la  vie  des 
fausses  membranes  bien  caractérisées  à l’orifice  des  narines,  toute  la 
membrane  pituitaire  était  d’un  rouge  très  vif,  épaissie  et  ramollie 
couverte  d une  couche  purulente  assez  épaisse  : tandis  que  chez  une 
petite  fille  de  quatre  ans,  les  fosses  nasales  étaient  tapissées  dans  toute 
leur  étendue  par  des  fausses  membranes  d’un  blanc  jaunâtre,  élas- 
tiques, assez  épaisses,  pouvant  facilement  s’enlever  sans  se  déchirer* 
au-dessous  d’elles  la  membrane  était  d’un  rouge  foncé,  mais  elle  n’of- 
irait  ni  ramollissement  ni  ulcération. 

Dans  les  faits  de  M.  Bretonneau  les  fausses  membranes  étaient  tout 
à tait  pareilles  à celle-ci,  comme  on  pourra  s’en  assurer  par  la  des- 
cription  suivante  qui  offre  en  outre  quelques  particularités  dignes 


La  fausse  membrane  tapisse  tout  l’intérieur  des  narines,  elle  n’a  rien  nerdu 
de  sa  couleur  primitive;  elle  est  d’un  blanc  jaunâtre,  adhère  peu  à la  surface 
pit.u taiie,  et  elle  a tant  de  ténacité  qu’on  peut  lui  faire  subir  de  fortes  tractions 
sans  la  rompre.  Il  n’est  cependant  possible  de  l’extraire  par  l’ouverture  guttu- 
ra  e de  ces  cavité  squ’en  la  poussant  en  même  temps  par  leur  orifice  antérieur  • 
sui  plusieurs  points,  elle  a acquis  plus  d’une  ligne  d’épaisseur.  Elle  se  moule 
exactement  sur  les  méats  et  les  cornets  des  fosses  nasales.  Celle  de  fes  siXt 
qui  correspond  à la  membrane  muqueuse  est  hérissée  de  papilles  aussi  anm 
renies  que  celles  de  la  pointe  de  la  langue.  Ce  sont  des  prolongements  de  si^b 
Stance  concrète  qui  pénètrent  dans  les  ouvertures  des  follicule^s  mucipares  La 

^ cosses.., 

Dans  nos  observations  le  coryza  coïncidait  trois  fois  avec  une  in- 
flammation pseudo-membraneuse  du  pliarynx  et  du  larynx  et  une 
OIS  avec  une  pneumonie  double,  uni  galgrène  <le  et  lie 

choree.  Dans  les  observations  deM.  Bretonneau  le  coryza  coïncidait 
dmls  ri’  et  laryngée.  11  en  était  de  même 

Gutot  eta).  (Bourgeois, 
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Art.  II,  — Symptôme». 


1°  Ecoulement  nasal.  — Un  des  premiers  symptômes  qui  annoncent 
le  développement  du  coryza  pseudo-membraneux,  est  l’enchifrène- 
ment  et  peu  après  l’écoulement  d’un  liquide  séreux  ou  muqueux, 
jaunâtre  , qui  devient  de  plus  en  plus  épais  et  exhale  une  odeur  fétide 
toute  spéciale.  Celte  odeur  n’est  nullement  gangréneuse  ; elle  est  fade 
et  nauséeuse.  Plus  tard  l’écoulement  change  de  nature;  il  devient 
plus  liquide,  iclioreux,  quelquefois  sanguinolent.  Cet  écoulement 
n’est  cependant  pas  constant  et  son  abondance  est  en  raison  inverse 
de  celle  des  fausses  membranes.  Ainsi  dans  l’observation  que  nous 
avons  citée  plus  haut,  où  les  fausses  membranes  existèrent  seulesj 
il  n’y  eut  pas  d’écoulement  nasal,  tandis  qu’il  fut  très  abondant  chez 
celui  de  nos  jeunes  malades  dont  toute  la  membrane  pituitaire  était 
revêtue  d’une  couche  de  pus,  et  chez  lequel  les  fausses  membranes 
existaient  seulement  à l’orifice  des  narines.  Les  faits  que  nous  avons 
consultés  nous  ont  conduits  aux  mêmes  conclusions.  Ainsi  dans  l’ob- 
servation de  M.  Bretonneau,  citée  plus  haut,  on  n’observa  que  de 
l’enchifrèneraent. 

Nous  avons  vu  l’écoulement  se  faire  soit  d’emblée,  par  les  deux 
narines,  soit  par  une  seule,  soit  passer  de  l’une  à l’autre. 

2°  Fausses  membranes.  — En  écartant  les  narines,  on  aperçoit  quel- 
quefois à leur  face  interne  des  fausses  membranes  très  minces,  pelli- 
culaires,  adhérentes,  d’un  blanc  jaunâtre.  Elles  étaient  très  apparentes 
chez  deux  des  malades  de  M.  Bretonneau. 

3°  Rougeur  et  tuméfaction  du  nez.  — Les  ailes  du  nez  sont  rouges, 
tuméfiées,  et  plus  tard  la  tuméfaction  s’étend  au  nez,  qui  devient 
rouge.  La  peau  qui  le  recouvre  est  luisante,  tendue,  érysipélateuse,  et 
cet  érysipèle  peut  s’étendre  plus  ou  moins  loin  sur  la  face.  En  outre, 
la  région  sous-nasale,  constamment  irritée  par  le  passage  du  liquide, 
prend  une  couleur  d’un  rouge  très  vif;  elle  est  tuméfiée,  excoriée,  et 
quelquefois  des  fausses  membranes  se  développent  à sa  surface. 

4“  La  respiration  est  bruyante,  nasonnée,  rontlarite  : sesdeuxtemps 
ont  la  même  longueur.  Lorsque  les  produits  sécrétés  ne  remplissent 
pas  les  cavités  nasales,  les  enfants  peuvent  respirer  la  bouche  fermée, 
tandis  que  dans  les  cas  où  les  fausses  membranes  sont  très  abon- 
dantes, ils  respirent  la  bouche  ouverte.  Les  dents,  les  lèvres  et  la 
langue  sont  alors  desséchées.  Nous  appelons  d’une  manière  particu- 
lière l’attention  du  praticien  sur  ces  symptômes  qui,  en  apparence 
peu  importants,  peuvent  cependant  tlonner  l’éveil  sur  la  nature  de  la 
maladie  dans  les  cas  où  l’écoulement  nasal  manque. 

Toux.  — Quand  il  existe  de  la  toux,  son  timbre  peut  aussi  être 
modifié;  elle  acquiert  alors  une  résonnance  toute  particulière  qui 
dépend  de  l’obturation  incomplète  des  fosses  nasales.  Enfin,  nous 
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ayons  vu  chez  un  de  nos  malades  la  voix  être  voilée  et  sifflante  préci- 
sément à l’époque  où  la  phlegmasie  avait  atteint  son  maximum. 
(Voyez  Observation,  à la  fin  de  ce  chapitre.) 

Les  autres  symptômes  signalés  par  les  auteurs  comme  appartenant 
au  coryza  aigu,  tels  que  des  cliatouillements  incommodes,  des  éternu- 
ments,  des  épistaxis,  n ont  pas  été  constatés  dans  les  cas  que  nous 
avons  sous  les  yeux. 

6°  Symptômes  généraux.  — Le  coryza  pseudo-membraneux  n’étant 
presque  jamais  une  maladie  isolée,  il  est  bien  difficile  de  dire  quels 
sont  les  symptômes  généraux  qui  l’accompagnent.  Ainsi,  les  malades 
que  nous  avons  observés  avaient  tous  un  mouvement  fébrile  assez 
intense,  mais  chez  aucun  l’affection  n’était  simple,  et  la  fièvre  était 
tout  aussi  bien  dans  ladépendance  de  l’angine,  du  croup,  d’une  pneu- 
monie, de  la  scarlatine  et  d’une  fièvre  typhoïde  que  du  coryza  lui- 
même.  Il  est  possible  que  l’imperfection  de  l’hématose  produise  quel- 
quefois des  symptômes  cérébraux.  Nous  avons  observé  de  l’agitation 
et  de  1 assoupissement  la  veille  et  le  jour  de  la  mort. 


Art.  III.  — Marche.  — Durée.  — Terminaison.  — Pronostic. 

Le  coryza  marche  d’ordinaire  avec  une  grande  rapidité;  mais  comme 
il  est  presque  toujours  uni  à d’autres  affections,  il  est  difficile  d’esti- 
mer  sa  durée  d’une  manière  absolue.  Nous  l'avons  vu  se  tennîner  en 

gine  e de  croup  ; il  n eut  pas  une  durée  plus  longue  chez  un  garçon 
de  trois  ans,  dont  la  maladie  avait  débuté  par  une  angine  pfeÙdo- 

ft™atîZt“,Te  f '‘™  V'  T ™‘'le  de  la  mort  cbez^un  en- 

tant atteint  de  fievre  typhoïde  et  d'angine  pseudo-membraneuse  etc 

grave  tous  l«e  f"‘,  ““  est  une  maladie  fori 

Sel  i ‘ 'es  enfants  ont  succombé  sous  l'influence  de  l'affection 
P mièie  aussi  bien  que  du  coryza.  Le  manque  de  faits  nous  empêche 

?égrm  ' “Se.  le  Le,  la  saison  rlpXi: 

In  «d»  ’i  PA  “ "leledie.  Remarquons,  toutefois 

S En  tf;,  "r  P'“^  eoryïa  offle  lê 

veaul  nés  l’otf ’i  développe  chez  les  nou- 

tiques  à ceux  m r'*  eecidents  iden- 

q es  a ceux  que  nous  avons  exposés  dans  le  chapitre  précédent. 


Art.  IV. 


Causes  et  nature  de  la  maladie. 


servlflons  eonsulté  les  ob- 

l’âge  de  cinq  ans.  "“'"'«'emt  au-dessus  et  au-dessous  de 

Sexe.  ~ Sur  12  malades,  nous  avons  compté  9 garçons  et  H fil  inc 
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Le  coryza  coïncidail  presque  toujours  avec  une  angine  purulente  ou 
pseuclo-inenibraneuse  primitive  ou  secondaire,  et  chez  une  fille  de 
quatre  ans,  avec  une  affection  gangréneuse  et  une  pneumonie  double 
survenue  dans  le  cours  d’une  chorée.  La  coïncidence  du  coryza  avec 
l’angine  pseudo- membraneuse  prouve  évidemment  l’identité  de  na- 
ture de  ces  deux  maladies,  et  doit  faire  admettre  que  les  causes  qui 
prédisposent  à l’une  exercent  une  influence  analogue  sur  l’autre.  Tou- 
tefois, l’identité  de  nature  ne  peut  être  reconnue  que  dans  le 
cas  de  coexistence  des  deux  maladies,  car  si  l’on  trouve  dans 
la  science  de  nombreuses  descriptions  d’épidémie  d’angine  diphthé- 
ritique,  on  n'en  voit  pas  uneseule  de  coryza  de  même  nature.  D’autre 
part,  les  différences  anatomiques,  le  développement  de  la  maladie 
dans  le  cours  de  certaines  affections  déterminées  (scarlatine,  variole) 
engageront  sans  doute  à reconnaître  plusieurs  espèces  de  coryza 
pseudo-membraneux,  liées  toutes  à des  états  graves  de  l’économie. 
Cette  question  se  représentera  d’ailleurs  à propos  du  croup  et  sera 
mieux  discutée  alors. 


Art,  V.  — Traitement, 


§ I,  Indications.  — Tout  est  encore  à faire  dans  le  traitement  du 
coryza  pseudo-membraneux.  L’analogie  de  nature  doit  cependant 
faire  supposer  qu’il  réclame  une  médication  semblable  à celle  géné- 
ralement employée  dans  l’angine  du  même  nom.  Les  indications  con- 
sistent : 1“  à modérer  l’intensité  de  l’inflammation  ; Th  débarrasser 
les  fosses  nasales  des  produits  de  sécrétion  qui  gênent  la  respiration  ; 
3°  à changer  par  des  agents  topiques  le  mode  actuel  de  la  phlegma- 
sie  ; et  enfin  à empêcher  que  l’inflammation  ne  s’étende  de  l’inté- 
rieur à l’extérieur. 

§ II.  Examen  des  médications.  — Pour  remplir  la  première  indica- 
tion, il  faut,  si  l’enfant  est  vigoureux,  appliquer  un  petit  nombre  de 
sangsues  sous  les  apophyses  mastoïdes,  en  laissant  couler  les  piqûres 
pendant  une  heure  seulement.  Il  faudrait  s'abstenir  des  émissions 
sanguines  dans  les  cas  où  le  coi  yza  serait  secondaire,  la  fièvre  peu 
intense,  l’enfant  débilité,  et  lorsque  la  maladie  régnerait  épidémique- 
ment.  Ainsi  les  émissions  sanguines  ont  complètement  échoué  chez 
un  enfant  de  six  ans  et  demi  atteint  de  coryza  purulent  et  pseudo- 
memhraneux  dans  le  cours  d’une  fièvre  typhoïde,  La  maladie  s’était 
déclarée  à une  époque  où  les  affections  pseudo-membraneuses  exis- 
taient nombreuses  dans  nos  salles,  au  début  de  l’épidémie  quia  régné 
à l’hôpital  en  Dans  les  cas  où  les  émissions  sanguines  seraient 

contre-indiquées,  on  les  remplacerait  par  des  révulsilssur  les  extré- 
mités inférieures,  et  de  légers  purgatifs.  Le  calomel  pourrait  peut- 
être  aussi  être  employé  avec  succès  en  cas  pareil  ; conseillé  dans  l’an- 
gine et  le  croup,  son  usage  serait  d’autant  plus  convenable  que  le 
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coryza  que  nous  étudions  ici  complique  souvent  ces  deux  maladies. 
L’état  des  voies  digestives  contre-indiquaiit  l’emploi  du  mercure,  on 
devrait  recourir  aux  frictions  avec  la  pommade  de  calomel. 

Pour  remplir  la  seconde  indication,  il  est  nécessaire  de  pratiquer 
des  injections  avec  des  liquides  émollients,  d’absterger  avec  soin,  au 
moyen  d’une  fine  éponge,  le  liquide  qui  découle  des  narines.  Après 
que  l’on  a ainsi  débarrassé  les  cavités  nasales  des  produits  de  sécré- 
tion qui  recouvrent  la  membrane  muqueuse,  on  insuffle  dans  les  na- 
rines un  mélange  à parties  égales  de  poudre  de  gomme  et  d’alun. 
Cette  insufflation  sera  répétée  à plusieurs  reprises  dans  la  journée.  Si 
l’alun  employé  avec  persévérance  n’était  suivi  d’aucune  amélioration, 
il  faudrait  le  remplacer  par  de  la  poudre  de  calomel  uni  à de  la 
gomme.  L’union  de  la  gomme  aux  poudres  actives  a l’avantage  de 
lavoriser  leur  adhésion  aux  surfaces  malades.  On  comprend  que  l’in- 
sufflation doit  être  préférée  à l’injection.  Ce  dernier  moyen  est  inap- 
plicable quand  le  médicament  possède  une  certaine  énergie;  il  est 
impossible,  en  effet,  de  limiter  son  action,  et  le  liquide,  après  avoir 
ranclii  les  fosses  nasales,  peut  tomber  dans  l’œsopliage  ou  le  larvnx 
et  occasionner  des  accidents  graves.  * 

L’indocilité  des  petits  malades  empêchant  l’insufflation,  on  pourrait 
introduire  dans  les  lusses  nasales  un  pinceau  très  fin,  préalablement 
trempe  dans  une  solution  caustique  de  nitrate  d’argent.  Ces  différents 
topiques,  indépendamment  de  l’action  qu’ils  exercent  sur  la  phleg- 
raasie  nasale,  ont  l’avantage  de  provoquer  l’éternument  et  de  faciliter 
l^B  décollement  des  fausses  membranes.  Si  le  liquide  sécrété  en  abon- 
dance irritait  vivement  la  région  sous-nasale,  il  faudrait  enduire  les 
points  malades  avec  de  la  pommade  au  calomel  ; l’inflammation  se 

LTalTn  du  visage,  on  ferait  des  onction" 

sur  la  peau  erysipelateuse  avec  l’onguent  napolitain. 

VI.  — Historique.  — - Observation. 

Nous  ne  connaissons  aucune  monographie  sur  le  coryza  pseudo- 
membraneux des  enfants.  Undervood  (1)  a décrit  sous  le  nom 
de  coryza  mcdigna,  or  morbid  snuffles,  une  maladie  remarquable 
par  1 abondance  de  la  sécrétion  purulente,  et  qui  a quelque  ai?alo<»ie 
avec  celle  que  nous  venons  de  décrire,  ou  avec  lalormrm"vi  du 

YTurDS  r‘  ‘’r  O»  ‘•■«uve  ça  et  là,  dans  les  ira- 

taux  publies  sur  languie  pseudo-membraneuse,  des  exemples  d’in 

(lamma lion  1 e même  nature  des  fosses  nasales  Vo^feTO  muE  û: 

L ANGINE).  Billard  a cité  dans  son  ouvrage  cinq  obserialioi  s it 
membraneux.  M.  West  (2),  cpii  a décrif  la 

(2)  Lectures  on  the  diseasesofinfancy,  J).  I67. 
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en  a donne  un  exemple  dans  lequel  le  coryza  a compliqué  la  scarla- 
tine. M.  (ïuibert  (1)  a rapporté  celle  d’un  garçon  de  trois  ans  et  demi, 
rachitique,  atteint  de  coryza  pseudo-membraneux  dans  le  cours  d’une 
rougeole.  L’éruption  s’accompagna  de  douleurs  de  gorge,  de  toux 
sèche  et  fréquente.  La  veille  de  la  mort  seulement,  on  constata  la 
rougeur  du  nez,  qui  était  croûteux;  une  extinction  de  voix,  une  toux 
sèche  et  fréquente;  à 1 autopsie,  le  larynx  et  la  trachée  étaient  sains; 
la  muqueuse  des  fosses  nasales  était  couverte  de  lambeaux  membrani- 
formes. 

Ce  fait  offre  certains  points  de  contact  avec  celui  que  nous  allons 
rapporter  en  terminant  cet  article,  et  qui  nous  a offert  un  remarquable 
exemple  de  coryza  pseudo-membraneux  accompagné  d’altération  de 
la  voix,  sans  que  le  larynx  offrît  aucune  lésion.  Cette  observation  et 
une  partie  des  faits  contenus  dans  ce  chapitre  ont  été  publiés  dans  un 
article  que  nous  avons  inséré  dans  les  Archives  de  médecine  (2). 

Observation.  - Enfant  de  trois  ans.  — Varioloxde  bénigne.  — Guérison. 
— Angine  et  coryza  pseudo-membraneux  très  intenses.  —Mort  le  dixième  jour. 

Jouzeau,  garçon  de  trois  ans,  fut  admis  le  13  aoûllS/iO  àl’hôpilal  des  Enfants 
malades,  et  couché  au  n"  5 de  la  salle  Saint-Thomas. 

Cet  enfant,  d’une  forte  constitution,  assez  gras,  aux  cheveux  blonds,  aux  yeux 
bleus,  à la  peau  fine  et  blanche,  était  entré  une  première  fois  à l’hôpital  pour 
y être  traité  d’une  varioloïde  bénigne;  l’éruption  avait  suivi  son  cours  habi- 
tuel sans  aucune  complication  , et  l’enfant,  parfaitement  bien  portant , avait 
quitté  l’hôpital. 

Sa  mère  nous  le  ramena  au  bout  de  quelques  jours  ; elle  nous  apprit  que  peu 
après  sa  sortie  il  avait  été.  pris  de  fièvre,  de  soif  et  de  dévoiement.  On  n’avait 
observé  aucun  écoulement  par  les  narines,  et  le  12  août,  au  moment  de  son  ad- 
mi.ssion,  il  n’en  présentait  pas  non  plus.  Lorsque  nous  examinâmes  cet  enfant, 
il  était  dans  l’état  suivant  : 

Il  est  couché  dans  le  décubitus  latéral  droit;  le  faciès  exprime  l’abattement 
et  la  souffrance;  la  face  est  très  pâle,  généralement  bouffie  et  molle;  les  pau- 
pières sont  légèrement  croûieuses  ; la  chaleur  est  très  vive;  le  pouls  bal  136  ; 
il  est  régulier,  assez  développé,  28  inspirations  longues,  bruyantes,  ronflantes, 
nasales;  l’inspiration  égale  l’expiration  en  longueur;  il  n’y  a pas  de  sifflement. 
L’auscultation  ne  donne  que  des  résultats  négatifs.  Les  ailes  du  nez  sont  large- 
ment dilatées,  et  les  narines  .sont  rouges,  luisantes;  il  découle  de  leurs  orifices 
un  mucus  abondant,  fétide,  jaune,  peu  épais,  non  purulent;  la  toux  est  a.ssez 
fréquente,  un  peu  rauque,  non  étouffée;  les  dents  sont  humides;  il  en  est  de 
même  des  gencives,  qui  sont  couvertes  d’un  petit  liseré  blanc.  La  langue  est  hu- 
mide, jaunâtre  en  arrière,  rouge  en  avant.  La  déglutition  n’est  pas  difficile,  mais 
les  boissons  provoquent  la  toux.  Les  amygdales  ne  sont  pas  tuméfiées,  mais 
elles  sont  rouges,  ainsi  que  les  piliers  du  voile  du  palais  et  la  luette.  \ leur  face 
interne  et  sur  les  bords  de  celle-ci,  on  aperçoit  des  petites  fau.s.ses  membranes 
jaunes;  les  ganglions  .sous-maxillaires  sont  légèrement  tuméfiés.  L’abdome:i  (St 

(1)  Clinique  des  hôpitaux,  1828,  t.  111,  p.  i48. 

(2)  1841,  numéro  (le  décembre,  3*  série,  t.  XII. 
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assez  Vühimiueux;  il  esi  souple,  iiuloleiit.  L’appétit  est  nul , la  soif  très  vive  ; 
il  n’y  a ni  nausées  ni  vouiissenients.  Le  dévoiement  s’est  arrêté  : une  selle  nor- 
male. Pas  de  symptômes  cérébraux. 

Le  14  et  le  15  août,  l’état  de  l’enfant  alla  toujours  en  s’aggravant.  La  fièvre 
persista  intense,  le  pouls  s’éleva  ù 140.  La  respiration,  tout  en  présentant  les 
mêmes  caractères,  augmenta  progressivement  de  fréquence  (36-40).  Le  nez 
devint  rouge,  luisant;  sa  tuméfaction  était  considérable  et  accompagnée  de 
douleur  ; 1 écoulement  nasal,  abondant,  exhalait  une  odeur  fade  très  désagréable. 
La  région  sous-nasale  était  d’un  rouge  vif  et  enflammée;  l’inflammation  s’éten- 
dait jusqu’à  la  paupière  inférieure. 

La  toux  conserva  les  mêmes  caractères,  mais  la  voix  devint  voilée  et  sifflante  • 
air  pénétrait  mal  dans  les  poumons,  il  n’y  avait  pas  d’accès  de  suffocation. 

Les  fausses  membranes  s’étaient  étendues  dans  la  gorge;  la  luette  était  d’un 
louge  très  vil;  (les  fausses  membranes,  d’un  beau  jaune,  existaient  à la  face 
posténeure  du  pharynx  ; celles  des  amygdales  persistaient  encore.  Le  14  l’en- 
ani  était  1res  agité,  changeait  constamment  de  jiosition;  le  15,  il  fut  pris  de 
somnole., c«,  e,  mouro,  dans  la  soirée.  Le  trailcnenl  consisla  dins  une  anpli- 

nSloLtener  «nollienls,  e,  des  révulsifs  sur  les  exW- 

A l’autopsie,  les  fosses  nasales  avaient  une  teinte  générale  grise  due  à nnp 
coucie  e pus  mêlée  de  mucus.  Lorsque  ces  liquides  eurent  été  enlevés  on  vit 
la  membrane  muqueuse  tantôt  recouverte  d’une  fausse  membrane  peu  étendue 
orraée  de  petits  lambeaux  assez  adhérents,  tantôt  d’un  rouge  très  vif  mais 

peu  tum  bée  et  non  ramollie.  On  n’apercevait  aucune  ulcération!  ’ 

lout  le  pharynx  avait  aussi  une  couleur  grise  plus  ou  moins  . -i 
légèrement  injectées.  " otférieuie;  là  elles  étaient  très 

ss:  - 

cevoir  des  traînées  d’emnhvsêniP  ■ i ".  ü •‘'‘Issait  aussi  aper- 

d’o,i  peu.  volume,  élaicl  parlaUc,l,"  ,d  Mius“  l'>oncliiqucs, 

Cl  les  v,.n,rir„les  conlenal7drs  cl  I 7 7, 

L’eslomac  et  l'm.eslm  g,-ele  éiaiem  |>arfa“,,,cùrsai,.s''^’‘ 

>a  consislance  fa, Lie;  eV  ne 

I.e»  ganglion,  méseniériqne.,  q,d  avoisinaien.  la  v'nd:  avalé , 
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d’un  petit  haricot;  ils  »5taienl  plus  rouges  et  plus  mous  que  les  autres.  Le  foie 
et  la  rate  n’oiïraient  aucune  lésion.  Les  reins  étaient  rouges;  leur  substance 
corticale  était  molle,  d’une  couleur  foncée,  vivement  et  finement  injectée  ; 
à la  coupe,  on  retrouvait  la  même  rougeur. 


CHAPITRE  III. 

CORYZA.  INFLAMMATOIRE. 

Nous  citerons  comme  exemple  de  l’inflammation  franche  de  la  mem- 
brane pituitaire,  l’observation  suivante  recueillie  par  l’un  de  nous  à 
Genève,  et  qui  s’éloigne  beaucoup  des  deux  espèces  que  nous  venons 
de  décrire. 

Un  enfant  de  quatre  ans,  parfaitement  bien  portant,  fait  une  chute  sur  le  nez  ; 
la  contusion  n’est  pas  assez  violente  pour  déterminer  une  fracture  ou  même 
une  hémorrhagie  un  peu  abondante,  mais  elle  occasionne  une  véritable  rhi- 
nite. L’enfant  est  enchifrené,  fiévreux,  assoupi , et  très  rapidement  on  voit 
suinter  un  écoulement  verdâtre  épais,  purulent.  Les  parent.s,  éloignés  de  plu- 
sieurs lieues  de  la  ville,  prennent  de  l’inquiétude  (ils  redoutaient  l’invasion 
d’une  affection  cérébrale),  et  nous  amènent  cet  enfant  au  bout  de  quatre  à cinq 
jours  de  maladie.  Nous  voyons  un  garçon  vigoureux , bien  constitué,  sanguin, 
haut  en  couleur,  très  fiévreux.  Il  a l’œil  brillant,  inquiet  ; il  est  tantôt  agité, 
tantôt  somnolent,  et  se  laisse  examiner  avec  beaucoup  de  difficultés.  L’état  du 
nez  attire  de  suite  notre  attention  ; son  extrémité  est  tendue,  luisante,  rose, 
très  douloureuse  au  plus  léger  attouchement,  mais  non  érysipélateuse  ; une  abon- 
dante suppuration  s’écoule  des  narines,  qui  sont  vivement  enflammées  ; la  peau 
sous-jacente  participe  à l’irritation  de  la  membrane  muqueuse.  Nous  prescii- 
vons  une  application  de  sangsues,  des  bains  et  ia  teinture  d’aconit  à l'intérieur. 

Quinze  jours  plus  lard,  les  parents  de  cet  enfant  nous  le  ramènent,  parce  que. 
disent-ils,  il  lui  est  survenu  un  polype  dans  le  nez , et  que  le  médecin  de  leur 
localité  leur  a dit  qu’il  fallait  le  conduire  à Genève  pour  l’opérer.  Ils  nous  ra- 
content que  sous  l’influence  du  traitement  les  symptômes  généraux  ont  rapide- 
ment disparu,  que  la  suppuration  a graduellement  diminué,  mais  que  l’enchi- 
frènement  a persisté,  et  que  peu  à peu  on  a vu  paraître  à i’orifice  de  chaque 
narine  une  tumeur  qui  a été  graduellement  en  augmentant,  et  a fini  par  les 
dépasser  de  plusieurs  millimètres.  C’était  cette  tumeur  qu’on  avait  prise  pour 

un  polype. 

En  examinant  de  près  le  petit  malade,  nous  reconnûmes  en  elTet  deux  tu- 
meurs d’un  rouge  vif,  humides,  molles,  peu  douloureuses,  dépassant  les  na- 
rines de  1 ou  2 millimètres,  mais  assez  faciles  â refouler  i l’aide  d’un  siy  et. 
Nous  pensâmes  que  ces  tumeurs  n’étaient  point  des  polypes,  mais  le  r su  a 
d’un  boursouflement  de  la  membrane  muqueuse  enflammée  qui  avait 
hernie  au  travers  des  narines. 

Nous  nous  contentâmes  de  prescrire  des  applications  de  poudre  d’alun  et  es 
bains.  Ces  remèdes  ont  suffi  pour  amener  la  guérison.  Nous  n avons  pas  r 
l’enfant,  mais  nous  avons  appris  qu’il  s’était  rétabli  très  rapidement. 
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B.  BOUCHE. 


Nous  décrirons  sous  ce  titre  plusieurs  maladies  de  la  bouche  très 
distinctes,  bien  qu’elles  aient  toutes  un  caractère  commun,  c’est-à- 
dire  la  phlegmasie  de  la  membrane  muqueuse.  Ce  seront  : 1“  la  sto- 
matite ulcéra  - membraneuse  ; 2“  le  muguet;  3“  les  aplithes.  Nous 
passerons  sous  silence  1 inflammation  simple  ou  érythémateuse  de 
cette  membrane,  maladie  légère,  mal  définie,  et  qui  n’exige  pas  un 
traitement  déterminé.  Nous  aurons  cependant  l’occasion  d’en  dire 

quelques  mots  dans  un  chapitre  additionnel  destiné  aux  accidents  de 
la  dentition. 


CHAPITRE  IV. 

STOMATITE  DLCÉUO-MEMBRANEIJSE. 

Cette  maladie,  à laquelle  on  a donné  le  nom  de  couenneuse,  à' ulcé- 
reuse, est  caractérisée  par  la  sécrétion  de  plaques  jaunâtres,  épaisses, 
adhérentes,  et  par  l’inflammation,  l’érosion  et  l’ulcération  des  tissus 
sous-jacents.  Pour  nous,  la  stomatite  est  complètement  différente 
de  la  gangrène  de  la  bouche,  dans  laquelle  la  membrane  mu- 
queuse et  les  tissus  sous-jacents,  les  parois  molles  ou  solides  de  la 
bouche  sont  frappées  de  mort.  Tout  en  reconnaissant  qu’il  existe  plu- 
sieurs points  de  contact  entre  ces  deux  maladies,  tout  en  admettant 
que  souvent  le  point  de  départ  anatomique  est  le  même,  nous  trou- 
vons, d un  autre  côté,  de  si  grandes  dissemblances  dans  l’altération 
des  tissus,  dans  la  marche,  dans  le  pronostic  de  ces  affections,  qu’il 
nous  est  impossible  de  les  considérer  comme  deux  variétés  d’une 
même  maladie.  Il  y a pour  nous  autant  de  différence  entre  la  stomatite 
couenneuse  et  la  gangrène  de  la  bouche  qu’entre  une  angine  et  la 
gangrène  du  pharynx.  Plus  tard,  nous  établirons  d’une  manière  dé- 
taïUee  les  motifs  qui  nous  font  adopter  cette  opinion. 

Nous  regrettons  de  ne  pas  partager,  sur  ce  sujet,  les  opinions  de 

"a  stomatite"  ? ""  b»"  «rticle  sur 

a stomat  te,  auquel  nous  ferons  plus  d’un  emprunt,  a soutenu  l’iden- 

tite  de  nature  des  deux  maladies  (1). 

Il  nous  a paru  mutile  de  faire  deux  espèces  distinctes  des  stomatites 
U cereuse  et  pseiido-rnembraneuse,  les  causes,  la  marche  et  les  sym- 
p mes  de  ces  deux  formes  étant  presque  identiques  et  ne  différant 

M)  Journal  des  conmissa,Kcsmcdko<hirur^^^^^  1839,  avril,  ,r-  10. 
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que  par  des  nuances  læn  importantes  pour  la  prati(iue.  Nous  donne- 
rons, en  conséquence,  à la  stoniatilo  le  nom  <\’ulcéro-mernbraneuse. 

Art.  1.  — Anatomie  pathologique. 


La  stomatite  ulcéro-membraneuse  étant  une  maladie  ([iii,  par  elle- 
même,  ne  se  tei'inine  jamais  par  la  mort,  nous  n’avons  pas  eu  occasion 
de  constater  l’altération  anatomique  qui  la  constitue.  Nous  emprunte- 
rons, en  conséquence,  cette  description  au  docteur  Taupin  {loc.  cit., 
p.  139).  n Le  premier  degré  de  la  stomatite  est  constitué  par  de  petits 
» points  d’un  blanc  mat,  un  peu  jaunâtres,  qui  forment  une  saillie  fort 
» légère,  bien  moindre  que  celle  des  aphthes.  Si  l'on  enlève  l’épithé- 
» lium  qui  est  épaissi,  on  voit  une  petite  production  plastique,  aria- 
» logue  à celle  que  l’on  trouve  au  huitième  ou  neuvième  jour  dans 
« les  pustules  varioliques.  Cette  concrétion  est  adhérente  aux  parties 
« sous-jacentes  par  de  petits  prolongements  membraneux,  et  constam- 
» ment  au-dessous  d’elle  on  voit  une  petite  ulcération  à bords  frangés 
» rouges,  saignants.  » Lorsque  la  maladie  augmente,  on  voit  (dans  la 
forme  pseudo-membraneuse  des  auteurs)  une  couche  jaunâtre,  large, 
épaisse,  adhérente,  au-dessous  de  laquelle  la  membrane  muqueuse 
est  érodée  superficiellement.  Dans  la  forme  ulcéreuse,  au  contraire, 
l’ulcération  est  profonde,  entourée  de  bords  rouges  et  violacés,  ta- 
pissée d’une  petite  couche  grisâtre  et  molle.  Lorsque  l’inllammation 
est  bornée  aux  gencives,  elles  sont  rouges,  violacées,  ramollies,  cou- 
vertes d’une  exsudation  pultacée  blanchâtre.  Les  dents  sont  déchaus- 
sées, souvent  vacillantes.  Les  lésions  des  autres  organes  ne  doivent 
pas  attirer  notre  attention  ; elles  sont  toutes  accessoires,  et  dépendent 
de  causes  étrangères  à la  maladie. 

Art.  II.  — Symptômei. 

Le  docteur  Taupin  affirme  que  la  stomatite  ulcéro-membraneuse 
débute  toujours  par  les  gencives,  qui  sont  volumineuses,  boursouflées; 
rouges  ou  violacées,  saignantes;  elles  se  couvrent  ensuite  d’un  enduit 
pultacé  grisâtre  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  petites  plaques 
blanches,  minces  et  molles  que  l’on  observe  dans  beaucoup  de  mala- 
dies et  qui  s’accompagnent  aussi  do  boursouflement  et  de  rougeur. 
Des  gencives,  rinflammation  s’étend  à la  partie  correspondante  de  la 
paroi  buccale;  on  voit  alors  de  petites  plaques  jaunes  très  légèrement 
saillantes,  qui  se  rapprochent,  se  réunissent,  et  finissent  par  former 
une  large  bande  jaunâtre,  saillante,  un  peu  inégale  à sa  surface,  très 
adhérente  ; lorsqu’on  cherche  à détacher  cette  couche  pseudo- 
membraneuse,  on  n’y  parvient  en  général  qu’avec  difficulté,  et  1 on 
trouve  au-dessous  d’elle  la  membrane  mu(|ueuse  rouge  ou  violette, 
saignante,  excoriée.  Ailleurs,  et  d’après  les  faits  ipic  nous  avons  re- 
cueillis, dans  les  cas  surtout  où  la  stomatite  se  déveloi>pc  sur  la  lace 
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postérieure  de  la  lèvi-e  inférieure,  on  voit  une  surface  parfaitement 
arrondie,  à bords  rouges,  violets,  saignants  et  mous,  à fond  inégal 
d’un  gris  jaunâtre  assez  déprimé;  si  l’on  enlève  la  couche  grise,  on 
trouve  une  ulcération  parfaitement  caractérisée  et  assez  profonde 
dont  le  fond  est  rouge  et  saignant.  Lorsque  la  stomatite  s’est  déve- 
loppée dans  le  repli  gengivo-buccal , l’ulcération  est  au  contraire 
allongée,  elle  a à peine  quelques  millimètres  de  largeur  et  s’étend 
progressivement  en  longueur. 

En  général,  la  lésion  reste  bornée  à une  surface  peu  étendue;  ce- 
pendant il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  l’on  voit  les  plaques  pseudo- 
membraneuses  gagner  successivement  les  points  voisins  de  ceux  où 
elles  se  sont  d’abord  développées.  Alors  non  seulement  la  face  interne 
des  joues,  mais  aussi  le  voile  du  palais  sont  envahis  par  l’inflamma- 
tion ; toutefois  le  cas  est  fort  rare. 

Si  la  maladie  n’est  pas  convenablement  traitée,  l’inflammation  per- 
siste. Les  plaques  augmentent  d’épaisseur  par  la  formation  de  couches 
successives;  les  ulcérations  deviennent  plus  profondes;  les  fausses 
membranes  se  détachent,  puis  se  renouvellent  bientôt  après,  et  la  ma- 
ladie se  perpétue  ainsi. 

Lorsque  au  contraire  elle  tend  à diminuer,  les  plaques  se  déta- 
c leiit,  les  ulcérations  se  détergent , les  bords  s’affaissent,  le  fond  af- 
tleure  le  niveau  de  la  membrane  muqueuse,  il  est  moins  rouge  et  moins 
saignant.  Bientôt  1 épithélium  se  reforme;  il  ne  reste  plus  alors  que 
dp  persiste  pendant  plusieurs  jours  après  la  guérison 

P . elle  n est  pas  lisse  et  régulière,  mais  présente  un  asnect 
gauffre  a arges  alvéoles  (foo.  cU„  p.  m).  La  nï^aqueuse  en  Xt 
reste  pendant  quelque  temps  Inégale  et  rugueuse  à-sa  surface,  mais 

Te  t "“'“P'" 

eTe  même  de  la  membrane  muqueuse 

Les  ulcérations  plus  ou  moins  profondes  et  les  plaques  pseudn 

gtemoruT^^^^  '^tpatho- 

fuss?  , f f ®‘“'»“l'te  ; mais  on  en  observe  d'autres  qui  doivent 
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gangrenés.  Il  est  fort  rare  de  voir  ItisVirlics*^  fin  exhalent  les  tissus 
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ou  que  les  ulcérations  so'nt  étemir 
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OU  labiales  sont  luinéliées,  et  la  saillie  est  visible  à l’extérieur.  La  joue 
est  alors  collée,  la  lèvre  intérieure  déjetée  eu  bas;  en  même  temps 
une  salive  abondante  découle  à chaciue  instant  des  commissures  la- 
biales. Cette  salivation  n’existe  guère  que  dans  les  cas  où  la  maladie 
est  très  intense;  lorsqu’elle  est  circonscrite,  la  salive  est  quelquefois 
sécrétée  assez  abondamment,  mais  pas  assez  cependant  pour  couler 
hors  de  la  bouche. 

Lorsque  l’on  palpe  avec  soin  les  tissus  tuméfiés,  on  s’assure  facile- 
ment qu’ils  sont  mous  et  flasques,  et  qu’il  n’existe  pas  de  ces  noyaux 
d’engorgements  durs,  résistants,  faciles  à circonscrire,  que  l’on  re- 
trouve dans  les  cas  de  gangrène;  en  outre,  la  peau  n’est  ni  tendue, 
ni  luisante,  ni  chaude,  comme  on  le  remarque  aussi  dans  la  gangrène. 
Nous  insistons  tout  particulièrement  sur  ces  caractères,  qui  sont  d’une 
haute  importance  pour  le  diagnostic. 

La  stomatite  ulcéro- membraneuse  n’occupe  pas  indifféremment 
tous  les  points  de  la  cavité  buccale.  Nous  avons  déjà  eu  occasion  de 
dire  qu’elle  débutait  presque  toujours  par  les  gencives;  quelquefois 
elle  reste  circonscrite  à cette  région,  d’autres  fois  elle  occupe  à la  fois 
la  gencive  et  la  lèvre  inférieure,  la  gencive  et  les  points  correspon- 
dants droit  et  gauche  de  la  paroi  buccale.  Un  fait  que  nous  avons 
constaté  après  M.  Taupin,  est  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la 
stomatite  n’occupe  qu’un  des  côtés  de  la  bouche.  D’après  nos  obser- 
vations, le  côté  gauche  serait  le  plus  fréquemment  affecté,  et  lors- 
qu’elle siège  sur  les  lèvres,  elle  occupe  de  préférence  la  lèvre 
inférieure. 

Les  symptômes  locaux  que  nous  avons  énumérés  sont  les  seuls  que 
l’on  observe  dans  la  stomatite  primitive  ou  secondaire,  et  lors  même 
qu’elle  est  poussée  à un  haut  degré,  elle  reste  toujours  apyrétique. 
Les  dérangements  des  voies  digestives  et  la  toux  que  l’on  observe  quel- 
quefois sont  tout  à fait  accessoires  et  dépendent  des  lésions  conco- 
mitantes. 

Art.  III.  — Marche.  — Durée.  — Pronostic. 


La  stomatite  mal  soignée  peut  durer  plusieurs  mois;  mais  en  géné- 
ral, à partir  du  moment  où  l’on  prescrit  un  traitement  rationnel,  elle 
diminue  avec  rapidité,  et  cesse  au  bout  d’un  temps  assez  court.  La 
lenteur  plus  ou  moins  grande  de  la  guérison  dépend  dans  certains 
cas  du  traitement  mis  en  usage,  d’autres  fois  de  la  forme  de  la 
maladie  : ainsi , lorsque  les  ulcérations  sont  protondes  et  éten- 
dues, la  cicatrisation  est  plus  lente  à obtenir  que  dans  le  cas  où  la 
membrane  muqueuse  est  superficiellement  excoriée.  Lorsque  les  pla- 
ques occupent  un  espace  limité,  elles  disparaissent  plus  rapidement 
que  dans  le  cas  où  elles  couvrent  une  grande  surface. 

La  stomatite  a une  grande  tendance  à récidiver  : nous  a\ons  mi 
des  enfants  Iraité’s  de  stomatite  une  première  fois  à 1 hôpital  en 
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être  atteints  une  seconde  et  une  troisième;  les  causes  qui  avaient 
favorisé  la  première  apparition  de  la  maladie  favorisaient  aussi  son 
retour.  Dans  d’autres  cas,  c’est  à l’hôpital  même  qu’a  eu  lieu  cette 
récidive,  et  quelquefois  par  suite  de  la  cessation  prématurée  du  trai- 
tement. L’un  de  nous  a vu,  à Paris,  un  enfant  chez  lequel  une  sto- 
matite pseudo-membraneuse  se  développa  au  moment  du  sevrage,  et 
qui  persévéra,  ou  plutôt  récidiva  à courts  intervalles,  pendant  plus  de 
dix-huit  mois.  La  maladie  s’était  développée  concurremment  avec 
des  accidents  gastro-intestinaux  à la  suite  d’un  mauvais  régime  ali- 
mentaire, que  la  fâcheuse  indulgence  des  parents  empêcha  toujours 
de  modifier. 

La  stomatite  n offre  par  elle-même  aucun  degré  de  gravité  ; elle 
diffère  grandement,  sous  ce  rapport,  de  la  gangrène  de  la  bouche, 
qui  est  presque  toujours  mortelle. 

M.  Taupin,  qui  admet  l’identité  de  nature  entre  la  stomatite  et  la 
gangiène  de  la  bouche,  regarde  les  fausses  membranes  comme  des 
escarres,  et  compare  la  stomatite  à la  pourriture  d’hôpital.  Nous  ne 
sauiions  partager  son  avis  ; la  fausse  membrane  est  un  produit  d’in- 
flammation, une  altération  de  sécrétion,  mais  nullement  une  escarre; 
et,  pas  plus  que  les  fausses  membranes  qui  tapissent  le  pharynx  dans 
l’angine  ulcéreuse , elle  ne  peut  être  considérée  comme  le  résultat 
d’une  gangrène. 

Art.  IV.  — Causes,  — Iffature. 


Les  causes  de  la  stomatite  ont  été  étudiées  d’une  manière  complète 

par  M.  Taupin.  Nous  avons  peu  de  chose  à ajouter  à cette  partie  du 
travail  de  ce  médecin. 

La  stomatite  est  plus  fréquente  de  cinq  à dix  ans  qu’à  tout  autre 
âge;  on  l’observe  plus  souvent  chez  les  garçons  que  chez  les  filles 
Lllese  développe  en  général  chez  des  enfants  mal  soignés,  mal  nour- 
ris, mal  logés,  appartenant  aux  classes  pauvres,  habitant  des  lieux 
humides,  malsains,  peu  aérés.  Elle  est  endémique  dans  certaines 
salles  de  1 hôpital  des  Enfants.  On  la  voit  aussi  survenir  dans  la  con- 
valescence des  maladies  aiguës,  de  la  pneumonie,  des  fièvres  érup- 
ives,  de  1 affection  typhoïde,  des  entéro-colites.  En  un  mot  il  n’est 

sunenir.  Elle  régné  dans  toutes  les  saisons;  mais  on  l’observe  plus 
liequemment  auprintemps  et  en  automne  : l’humidité  a une  grande 
pan  a son  dev^eloppement.  Elle  est  épidémique  ou  sporadique. 

Dapies  M.  Taupin,  la  stomatite  est  contagieuse;  enfin  elle  résulte 
quelquefois  d une  cause  mécanique,  de  la  carie  d’une  dent,  d’une 
fracture  ou  d une  nécrosé  des  os  de  la  mâchoire  inférieure. 

Si  cette  dernière  cause  indique  que  la  stomatite  peut  être  une  mah 
(lie  toute  oclc,  les  autres  coudiiious<,ui  lui  doutteut  uaisLncem.ou 
vem  qu  elle  est  dans  rinimense  majorité  des  cas  liée  à une  tnodiüca.-  • 
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tion  grave  de  réconomie.  Elle  appa, 'lient  à cette  classe  de  maladies 
q I lesulteiit  de  la  déldnoratiou  prolüiide  que  déterminent  la  misère 
iG  (lehuit  (le  soins,  la  nourriture  insuffisante.  ’ 

Sa  coïncidence  avec  les  catarrhes  intestinaux,  son  développement 
possdde  sous  l’influence  des  causes  (jui  les  produisent  nous  ont  quel- 
quetois  engagés  à la  considérer  comme  une  maladie  catarrhale  malgré 
Ja  différence  de  la  lésion  locale.  Son  développement,  dans  certaines 
saisons , et  sous  une  influence  épidémique  sembleraient  justifier 
cette  opinion  sur  son  origine. 

Nous  n avons  jamais  vu  de  stomatite  que  nous  ayons  pu  rannorter  à 
la  diphthérite.  ^ 

■Art.  V.  — Traitement. 


§ I.  Indications.  La  première,  et  sans  doute  la  plus  importante 
indication  à remplir,  est  de  soustraire  l’enfant  à l’influence  des  causes 
prédisposantes  et  occasionnelles  de  la  stomatite.  Avec  les  seules  pré- 
cautions hygiéniques  et  les  soins  de  propreté,  on  pourra  empêcher  le 
développement  de  la  maladie,  quelquefois  la  guérir,  souvent  en  pré- 
venir les  récidives. 

La  seconde  indication  consiste  à traiter  directement  la  phlegma- 
sie,  et  les  applications  topiques  qui  modifient  le  mode  inflammatoire 
sont  celles  qui  amènent  le  plus  facilement  et  le  plus  promptement 
une  terminaison  favorable. 

Quelquefois  cependant  la  violence  de  l’inflammation  est  telle  qu’il 
est  nécessaire  d’avoir  recours  à un  traitement  antiphlogistique  con- 
venablement dirigé. 

§ II.  Examen  des  médications.  — Il  est  impossible  d’obtenir  la  gué- 
rison de  la  stomatite  si  l’on  ne  commence  pas  par  soustraire  les  ma- 
lades aux  causes  qui  l’ont  produite.  Donner  à l’enfant  une  meilleure 
nourriture,  le  loger  dans  une  chambre  suffisamment  aérée,  à l’abri 
de  l’humidité;  mais  surtout  recommander  aux  personnes  qui  lui  don- 
nent des  soins  de  veiller  à ce  que  la  bouche  soit  dans  le  plus  grand 
Gtat  de  propreté  : telles  sont  les  premières  recommandations  que  le 
praticien  doit  adresser  aux  parents.  Il  va  sans  dire  que  si  la  stoma- 
tite dépendait  d’une  cause  externe  évidente,  de  l’irritation  produite 
par  une  dent  cariée,  il  faudrait  tout  d’abord  enlever  la  cause  qui  en- 
tretient l’inflammation. 

Si  la  stomatite  est  peu  intense,  quelques  gargarismes  acidulés,  ou, 
si  l’enfant  est  trop  jeune  pour  se  gargariser,  des  injections  émol- 
lientes, en  nettoyant  les  surfaces  malades,  suffisent  pour  obtenir  la 
guérison.  Si  la  maladie  est  plus  étendue,  ou  si  elle  augmente,  il  fau- 
dra recourir  à une  autre  médication.  Dans  ce  cas,  il  sera  tout  à fait 
inutile  de  persévérer  dans  l’emploi  des  gargarismes  émollients,  et  le 
traitement  topicpjc  est  celui  (jui  réussit  le  mieux.  C’est  celui  que  nous 
avons  vu  mettre  en  usage  par  le  docteur  Houneaii.  Il  consiste  à ap- 
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pliquer  sur  les  parties  malades  du  chlorure  de  chaux  sec.  Sous  l’iri- 
Üueiice  de  ce  topique,  les  fausses  membranes  se  détachent  : il  s’écoule 
une  petite  quantité  de  sang.  On  voit  alors  la  muqueuse  rouge,  vio^ 
lette  et  un  peu  saignante.  Il  faut  persister  pendant  plusieurs  jours 
dans  l’emploi  de  cette  médication,  sous  peine  de  voir  reparaître  la 
maladie.  Maintes  fois  il  nous  est  arrivé  d’abandonner  au  bout  do 

quelques  jours  l’usage  du  chlorure  , et  presque  toujours  l’affection  a 
reparu. 

Lorsque  les  ulcérations  sont  profondes,  sinueuses,  ou  même  lors- 
que les  plaques  pseudo-membraneuses  occupent  une  grande  surface 
et  sont  très  épaisses,  nous  avons  pratiqué  quelques  cautérisations,  soit 
avec  1 acide  hydrochlorique , soit  avec  le  nitrate  d’argent  soit 
meme  avec  le  nitrate  acide  de  mercure.  L’escarre  une  fois  détachée 
nous  mettions  en  usage  le  chlorure  de  chaux  sec,  d’après  la  manière 
indiquée  ci-dessus.  Nous  avons  aussi,  chez  quelques  malades,  em- 
ployé la  poudre  d’alun  à la  place  du  chlorure  de  chaux.  Mais  nous 
sommes  tout  à fait  d’accord  avec  M.  Bouneau  sur  la  prééminence  que 
cioit  conserver  ce  dernier  médicament.  ^ 

.■ift  “«s  vive  et  très  étendue,  et  surtout 

convenable  de  commencer  le  traitement 
pai  une  application  de  sangsues,  dont  le  nombre  doit  être  propor- 

opi que.  G est  la  méthode  que  nous  avons  adoptée  chez  une  malade 
?t  1 l’Observation  dans  notre  première  édition 

■ès  eiwi'  itr  î "“'.T  “ comme 

de  tn  " T ® ^ l’intérieur  et  à la  dose 

de  50  ceiiligramines  a 1 gramme.  Ce  médicament  a parfaitement 

réussi  aux  docteurs  West  et  Clianal.  Le  médecin  anglais  m cdîS 

dd,S“\T5TmZ'”"  ulcéreuse.  11 

oorine  15  a 2j  centigrammes  dissous  dans  l’eau  sucrée  à un  enfant  dn 

tiois  a cinq  ans,  et  renouvelle  la  dose  toutes  les  quatre  heures  S’il  v 

a constipation,  il  fait  précéder  le  remède  par  uiTimrg'r  'il  a 

dit-1  , aucune  forme  ni  aucune  période  de  la  maladie^daris  lanifello 

le  chlorate  de  potasse  ne  soit  utile.  Nous  n’avons  nas  en 

d employer  ce  traitement,  mais  nous  ne  verrions  oue  de  l’a 

pour  ce  faire,  un  aide  prendra  l’enfant  sur  se<?  ^ ^ glande  eau  ; 
assis,  incliné  sur  le  côté;  puis  avec  une  potitfdmdigueV“  mtdedn 


(I)  Loc,  cil.,  p.  355. 
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injectera  de  l'eau  tiède  simple  ou  émolliente,  en  dirigeant  le  jet 
d abord  sur  les  gencives,  puis  sur  la  face  interne  des  joues,  de  ma- 
nière à débarrasser  complètement  les  parties  malades  des  produits 
etrangers  qui  les  recouvrent.  Si  l’enfant  ne  veut  pas  desserrer  les 
dents,  on  aura  plus  de  facilité  à nettoyer  les  gencives.  Lorsqu’il  sera 
nécessaire  d’écarter  les  mâchoires,  on  lui  fera  tenir  la  tête  par  un 
aide,  et  l’on  pincera  les  narines  de  manière  à nécessiter  le  passage  de 
1 air  par  la  bouche.  Si  l’enfant  continue  à serrer  les  dents  et  respire 
par  leur  intervalle,  on  appuiera  légèrement  le  manche  d’une  cuiller 
surle  bord  libre  des  dents,  et  l’on  restera  quelques  instants  dans  cette 
position.  L’enfant  se  fatiguera  facilement,  et  bientôt  les  dents  se  des- 
serreront. On  profitera  de  ce  moment  pour  introduire  la  cuiller  et 
1 appuyer  sur  la  base  de  la  langue.  Dès  lors  on  est  maître  d’agir,  et 
l’on  peut,  s’il  est  nécessaire,  introduire  un  morceau  de  liège  entre  les 
mâchoires  pour  les  maintenir  écartées. 

La  bouche  étant  ainsi  nettoyée,  on  examinera  jusqu’où  s’étend 
l’ulcération. 

2“  Si  la  maladie  est  intense,  on  prendra  un  papier  roulé,  ou  bien 
un  pinceau  un  peu  résistant,  on  en  trempera  l’extrémité  humectée 
dans  un  flacon  de  chlorure  de  chaux  sec  ou  d’alun  en  poudre,  et  l’on 
frottera  les  parties  malades  aussi  fortement  que  possible  sans  trop 
causer  de  douleur.  On  pourra  aussi  frotter  avec  le  doigt  si  son  intro- 
duction est  possible;  c’est  même,  à notre  avis,  l’instrument  le  plus 
commode,  comme  le  plus  intelligent. 

3°  On  laissera  la  poudre  en  contact  avec  les  parties  malades  pen- 
dant quelques  instants,  puis  l’on  fera  laver  la  bouche  avec  de  l’eau 
simple  si  l’enfant  est  assez  grand,  ou  bien  on  recommencera  les  in- 
jections s’il  est  trop  jeune. 

4“  On  renouvellera  la  même  application  de  chlorure  deux  fois  dans 
la  journée,  et  dans  l’intervalle  on  lavera  la  bouche  deux  ou  trois  fois 
avec  de  l’eau  simple.  On  continuera  le  même  traitement  jusqu’à  ce 
que  les  ulcérations  se  détergent  et  que  la  cicatrisation  commence  évi- 
demment à se  faire  ; puis  on  se  bornera  aux  soins  de  propreté  et  au 
collutoire  suivant. 


^ Mucilage  de  gomme 30  grammes. 

Sirop  d’écorce  d’orange 15 

Chlorure  de  chaux 1 

Mêlez  pour  collutoire. 


5°  Si  la  maladie  est  peu  étendue,  l’on  se  contentera  de  cette  der- 
nière médication,  ou  bien  encore  on  promènera  sur  les  parties  ma- 
lades un  pinceau  imbibé  do  miel  rosat,  ou  de  suc  de  citron,  ou  d eau 
et  de  vinaigre  mélangés  à parties  égales.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  ces 
acides  employés  sans  précaution  ont  rinconvénient  de  rendre  les 
dents  très  sensibles. 


STOMATITE  ULCÉRO-MEMBRANEUSE.  205 

6"  Dans  tous  les  cas,  on  ne  craindra  pas  de  promener  l’enfant  à 
l’air  libre;  de  lui  donner  une  bonne  nourriture,  composée  de  bouillon 
gras,  de  viande  rôtie,  de  bon  vin  en  quantité  convenable  s’il  est  assez 
âgé  ; de  bon  laitage  s’il  est  plus  jeune. 

7“  La  maladie  une  fois  guérie,  on  recommandera  que  la  bouche 
soit  fréquemment  lavée,  que  les  dents  soient  tenues  aussi  propres 
que  possible,  etc. 

Art.  VX.  — Historique. 


Bon  nombre  d’auteurs  anciens  ou  modernes,  depuis  Van-Swiéten 
jusque  dans  ces  dernières  années,  ont  confondu  dans  leurs  descrip- 
tions lescorbut,  la  gangrène  delà  bouche  et  la  stomatite;  en  sortequ'il 
est  fort  difficile  de  présenter  un  historique  un  peu  complet  de  cette 

dernière  affection  (voir  pour  le  complément  de  cet  article  I’Historique  de 

LA  GANGRÈNE  DE  LA  boüche).  En  France,  la  stomatite  a été  décrite  d’une 
manière  spéciale  par  les  docteurs  Guersant  et  Blache  dans  le  Diction- 
naire de  médecine  (1).  Ces  médecins  divisent  la  maladie  en  quatre  pé- 
riodes. La  première  est  caractérisée  par  le  dépôt  des  plaques,  la  rougeur, 
la  chaleur  et  la  fétidité  de  l’haleine;  la  seconde  par  l’agrandissement 
des  pseudo-membranes,  qui  deviennent  noirâtres  ou  livides  ; la  troi- 
sième par  la  résorption  des  plaques  ; la  quatrième  par  la  solution  de  la 
maladie  ou  par  son  passage  à l’état  d’ulcération  ou  degangrène.  D’après 
ces  auteurs,  la  membrane  muqueuse  sous-jacente  aux  fausses  mem- 
nranes  est  pointUlée  de  rouge,  est  très  rarement  ulcérée,  si  ce  n’est 
dans  le  cas  de  gangrène;  opinion  contraire  à celle  de  M.  Taupin. 

M.  Murdoch  a publié  quelques  observations  suivies  de'  réflexions  sur 
la  stomatite  (2)  ; ce  médecin  reproche  à M.  Bretonneau  d’avoir  nié  aue 
les  affections diphthéritiques  puissent  se  terminer  par  gangrène-  il 
af  irme  que  cette  terminaison  survient  fréquemment  le  cinquième  ou 
sixième  jour  de  la  stomatite.  M.  Bretonneau  (3)  a décrit,  sous  le  nom 
de  gangrené  scorbutique  ou  stomacace  diphthéritique , une  maladie 
qui  nous  paraît  analogue  à la  stomatite  que  nous  venons  d’étudier 
et  qu  il  a soin  de  distinguer  du  sphacèle  de  la  bouche. 

M.  'Taupin  a,  comme  nous  l’avons  dit,  publié  des  recherches  inté- 
ressantes sur  la  stomatite  des  enfants  ; mais,  selon  nous,  il  a eu  le  tort 
de  décrire  comme  maladies  identiques  l’inflammation  pseudo-mem- 
braneuse et  la  gangrène.  Il  a étudié  la  maladie  dans  toifs  ses  détails  • 
mais  il  a surtout  insiste  sur  ses  causes  et  son  traitement.  Dans  ce 

M vTh  ! w’  '-1  thérapeutique  du  docteur  Bouneau 

M.  Valleix(â)  traite  a part  les  stomatites  couenneuse  ou  diplitliéri 


(1)  T.  XVIII,  p.  580. 

(2)  Clinique,  Annales  de  médecine,  etc., 

(3)  Loc.  cil.,  p.  132-134  et  scq. 

f i)  fluide  du  médecin  praticien,  2* 


t.  Il,  p.  123. 

1850,  t,  II,  p.  257  et  264. 
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tique,  ulcéreuse  et  gangréneuse.  C’est  sous  ce  dernier  nom  qu’il  parle 
de  la  maladie  que  nous  venons  de  décrire,  et  qu’il  confond,  d’après 
M.  ïaupin,  avec  la  gangrène  de  la  bouche,  il  n’en  est  pas  de  même 
de  MM.  Hardy  et  Béhier  (1),  qui  séparent  ces  deux  dernières  affec- 
tions, et  désignent  notre  stomatite  ulcéro-membraneuse  sous  le  nom 
de  diphthéritique. 

La  plupart  des  auteurs  anglais  et  allemands  ont  réuni  dans  une 
description  commune  la  stomatite  pseudo-membraneuse  et  la  gan- 
grène. Cependant  MM.  Evanson  et  Maunsell  (2)  ont  traité  à part  de  la 
stomatite  ulcéreuse,  qu’ils  distinguent  des  aphtbes  et  de  la  gangrène; 
leur  description  se  rapproche  de  celle  de  Billard  (3).  M.  West  a donné 
une  description  tout  à la  fois  concise  et  complète  de  la  stomatite 
ulcéreuse,  qu’il  distingue  soigneusement  de  la  gangrène  de  la  bouche. 
D’après  Frankel  (4),  la  stomatite  régnerait  principalement  au  prin- 
temps et  en  automne.  Suivant  Kopp,  Heimet  Biecke,  elle  serait  con- 
tagieuse. En  lisant  avec  soin  la  description  de  Frankel,  qui  est  en  partie 
empruntée  à un  mémoire  du  docteur  Yorg  (5),  on  voit  que  la  stoma- 
tite qu’il  décrit  n’est  autre  que  les  aphthes.  Débutant  par  des  vési- 
cules pleines  de  liquide  transparent,  qui  crèvent  et  laissent  à nu  des 
ulcères,  elle  s’accompagne  de  vives  douleurs.  La  maladie  dure  une 
dizaine  de  jours,  et  chacun  des  ulcères  en  particulier  quatre,  cinq  ou 
six  jours. 


CHAPITRE  V. 

APIITIIES. 

Les  aphtbes,  dans  les  anciens  ouvrages  de  médecine  sur  les  maladies 
des  enfants,  occupent  une  assez  grande  place.  Elle  a été  bien  réduite 
dans  ceux  des  modernes,  depuis  que  l’on  a décrit  comme  des  espèces 
distinctes  le  muguet,  la  stomatite  pseudo-membraneuse  et  les  aphthes 
proprement  dits. 

Nous  réservons  ce  dernier  nom  à une  affection  vésico-ulcéreuse  des 
parois  buccales  et  bucco-pharyngiennes. 

L’opinion  de  Billard,  qui  place  le  siège  de  l’aphthe  dans  les  folli- 
cules, nous  paraît  la  plus  probable. 

Cette  maladie,  suivant  quelques  auteurs,  Gardien  en  particulier, 

(1)  Traité  élémentaire  de  pathologie,  t.  11,  |).  lî>ü. 

(2)  Loc.  cil.,  p.  207,  1840. 

(3)  Loc.  cit.,  p.  219. 

(4)  Loc.  cit.,  p.  265. 

(5)  Die  mundfaule  oder  stomacace,  etc. 
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est  précédée  de  fièvre,  de  chaleur  de  la  bouche,  de  soif,  d’anxiété 
de  dérangement  des  voies  digestives.  Nous  avons  constaté  ces  sym- 
ptômes chez  plusieurs  enfants,  tandis  que  chez  d’autres  la  phlegmLie 
était  tout  à fait  locale;  l’inspection  seule  de  la  bouche  l’a  fait  recon- 
naître. D’ordinaire,  le  médecin  est  appelé  à l’époque  où  la  maladie 
est  confirmée,  et  non  seulement  il  ne  peut  pas  observer  les  sym 

ptômes  précurseurs,  mais  il  est  assez  rare  qu’il  assiste  à la  période 
initiale.  ^ 

Cette  première  période  est  caractérisée  par  une  éruption  vésicu 
leuse  que  l’on  peut  ü’ès  bien  comparer  à l’herpès;  l’épithélium  est 
^ouleve  par  le  produit,  modifié  par  l’inflammation,  de  la  sécrétion 
folliculaire,  et  il  apparaît  sous  forme  d’un  point  blanc  légèrement 
.pioeminent,  offrant  quelquefois  une  tache  colorée  au  centre  et  sou- 
vent  entoure  d’un  très  léger  cercle  inflammatoire  (Billard),  puis  l’ori- 
fice folhculeux  se  dilate,  l’épithélium  se  rompt,  et  il  reste  à sa  place 
une  petite  ulcération  à fond  gris  jaunâtre  et  à bords  d’un  rouge  vif  et 
assez  nettement  arrondis.  ° ‘ 

Cette  ulcération  est  souvent  très  douloureuse  : alors  l’enfant  refuse 

de  prendre  le  sein,  de  boire  ou  de  manger,  ou  tout  au  moins  il  ne  le 

fait  qu  avec  une  grande  répugnance.  Les  sécrétions  buccales  sont 

presque  toujours  augmentées,  mais  une  abondante  salivation  est  un 
symptôme  exceptionnel.  ivcmon  est  un 

Il  est  assez  rare  qu’il  n’existe  qu’un  seul  aphthe,  mais  il  est  bien 

^ soit  confluente  et  se  propage  au  delà 

d s cavités  bucco-pharyngiennes  ; pour  notre  part,  nous  n^avons  ia 
raais  observe  cette  généralisation,  et,  après  avoir  lu  la  description  des 
auteurs,  nous  nous  sommes  demandé  si  la  maladie  à laquehe  ils  ont 
donne  le  nom  d aphthe  confluent  n’était  pas  une  variété  de  la  diplité 
Ce  qu.  nous  le  ferait  penser,  c’est  que  plusieurs  médec^f  on; 
lote  la  coïncidence  du  croup  et  des  aphthes.  Voici  en  quels  termes 

W rapporté  une  observation  intitulée  Croun 

phque  d aphthes,  il  dit  : « Nous  observâmes  dans  l’arrière  bourhi 

dans  le  croup  et  qui  consistait  dans  une  couche  de  matière  mn 

P itheuse  bien  cernee,  mais  qui  n’ottfait  aucun  des  caractères  dp  l’on 

e l'enduit’ api, .heux 

îre  de  les  observer  sur  le  palais  et  les -imvprloipc  iv  ^ Plus 
■une  pi’de  vin^^Cc:re;, 
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droit.  Au  bout  de  huit  jours,  U avait  diminué  des  trois  quarts,  puis  il 
s’agrandit  de  nouveau,  et  en  môme  temps  il  s’en  développa  deux  au- 
tres, l’un  au-dessus  du  premier,  le  troisième  sur  les  bords  de  l’échan- 
crure palatine.  Ces  aplithes  occasionnaient  à l’entant  de  si  vives  dou- 
leurs qu’il  refusait  de  prendre  aucune  nourriture. 

Sur  les  amygdales,  les  aplithes  forment  comme  des  petites  perles 
grisâtres,  mais  l’ulcération  qui  leur  succède  n’est  pas  aussi  profonde  que 
lorsque  l’éruption  occupe  la  face  interne  de  la  lèvre.  Nous  avons  vu 
des  cas  où  l’aphthe  s’est  à plusieurs  reprises  reproduit  dans  les  mêmes 
points  de  l’amygdale  chez  le  même  enfant.  Il  est  bien  rare  que  celte 
maladie  ne  soit  pas  accompagnée  d’une  gengivite  plus  ou  moins  intense; 
elle  est  surtout  très  marquée  au  niveau  des  gencives  antérieures,  dont 
la  membrane  muqueuse  devient  rouge,  luisante,  humide,  boursouflée, 
quelquefois  saignante.  Ce  symptôme  nous  a été  souvent  utile  pour  le 
diagnostic,  dans  les  cas  où  l’aphthe  était  petit,  solitaire,  et  cache  dans 
le  sinus  delà  membrane  gengivo-labiale. 

Il  est  rare  que  la  stomatite  dépasse  le  degré  de  la  simple  gengivite, 
cependant  nous  avons  vu  à Genève,  dans  le  mois  de  janvier  1852,  à 
une  époque  où  régnaient  des  affections  catarrhales  et  diphthéritiques, 
les  aphthes  se  montrer  aussi  épidémiquement  et  dans  quelques  cas 
se  compliquer  d’une  stomatite  membraneuse  assez  intense.  Le  cas  de 
cette  espèce  qui  nous  a le  plus  frappé  est  celui  d’une  jeune  fille  de 
dix  ans,  chez  laquelle  la  maladie  s’annonça  d’abord  sous  la  forme  la 
plus  simple,  mais  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours  il  survint  un  mou- 
vement fébrile  intense,  les  lèvres  se  tuméfièrent  et  se  couvrirent 
de  plaques  jaunâtres  très  apparentes  aux  commissures.  L’enfant  ne 
pouvait  pas  sortir  la  langue  de  la  bouche,  cependant  elle  avalait  en- 
core assez  aisément.  La  salivation  était  abondante,  et  la  cavité  buc- 
cale exhalait  une  odeur  d’une  insupportable  fétidité.  La  peau  était  ; 
ardente,  le  pouls  dépassait  lâO.  Sous  l’influence  d’un  collutoire  opiacé  < 
et  de  la  teinture  d’aconit  à l’intérieur,  puis  de  la  cautérisation  de  la 
face  interne  des  lèvres  avec  le  nitrate  d’argent,  et  plus  tard  de  l’huile 
de  ricin,  la  maladie  a disparu,  mais  l’enfant  est  restée  encore  assez 
fortement  éprouvée  de  cette  stomatite  aphtheuse  dont  l’intensité  et  la 
durée  (12  jours)  ont  dépassé  de  beaucoup  les  cas  que  l’on  observe 

d’ordinaire  dans  la  pratique  civile.  ^ . 

L’aphthe  est  une  indisposition  qui  ne  s’accompagne  qu  exception-  > 
nellement  de  symptômes  généraux  de  quelque  importance.  Les  en- 
fants sont  d’ordinaire  un  peu  éprouvés,  mal  à leur  aise  f [ 

ont  les  yeux  battus,  la  langue  blanche,  un  peu  de  chaleur  fébrde 
„,spepe  e. -.0  i-oif._Tous  ces  ^ ne  pas  a se  d,.-  - 


;L.7i':pi;;h:  ;;  cicalnsc  ..apidë„,»t.  E»  gé„é,-al  la  maladie  dure  . 
un  septénaire,  cependant  elle  peut  se  prolongei  un  peu  a\ai  » 
s’il  se  fait  des  éruptions  successives  ; quelquefois  1 aphthe  en  p 
voie  de  cicatrisation  s’ulcère  de  nouveau. 
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Est-il  nécessaire  de  dire  que  l’aplitlie  doit  plutôt  être  considéré 
comme  une  indisposition  que  comme  une  maladie,  et  qu’il  n’olfre 
aucune  gravité.  Nous  parlons  de  l’aplitlie  éphémère,  discret,  qui, 
ainsi  que  nous  avons  eu  occasion  de  le  dire,  nous  paraît  une  maladie 
différente  de  celle  décrite  sous  le  nom  d’aphtlie  confluent,  et  que  nous 
croyons  être  une  variété  de  diphthérite.  Cette  dernière  affection,  fré- 
quente dans  certains  pays,  et  particulièrement  en  Hollande,  est,  au 
contraire  une  maladie  très  sérieuse  qui  débute  par  des  symptômes 
généraux  graves,  et  peut  se  compliquer  d’un  état  typhoïde  inquiétant. 
D’après  Billard,  les  aphthes  confluents  occasionnent  la  pâleur,  l’amai- 
grissement, le  dévoiement  et  les  vomissements,  symptômes  qui  sont 

le  résultat  de  la  propagation  de  la  maladie  dans  d’autres  parties  du 
tube  digestif. 

Les  aphthes  existent  à toutes  les  périodes  de  l’enfance,  mais  comme 
Billard  et  Denis  l’ont  fait  remarquer,  ils  sont  rares  chez  les  très  jeunes 
enfants.  Dans  notre  pratique  particulière,  nous  les  avons  plus  fréquem- 
ment observéschez  les  enfants  lymphatiques  prédisposés  aux  affections 
catarrhales  et  dartreuses;  la  maladie  est,  comme  les  affections  préci- 
tées, sujette  à récidive,  nous  rangeons,  en  conséquence,  les  aphthes 
parmi  les  maladies  catarrhales.  Indépendamment  des  conditions  étio- 
ogiques  que  nous  venons  de  rappeler,  leur  siège  dans  les  follicules 
egitime  cette  opinion.  On  a encore  signalé  au  nombre  des  causés  pré- 
fhsposantes  les  circonstances  hygiéniques  défavorables.  Cependant 
nous  avons  observé  cette  maladie  sur  des  enfants  placés  sous  ce  rap- 
port  dans  des  conditions  très  avantageuses. 

Les  aphthes  paraissent  quelquefois  se  développer  sous  l’influence 
d une  prédisposition  héréditaire.  L’un  de  nous,  M.  Barthez  donne 
ses  soins  a deux  sœurs,  chez  lesquelles  il  a constaté  à plusieurs  re- 
prises une  éruption  aphtheuse.  La  mère  de  ces  enfants  est  suiette  à 
cette  maladie  qui  se  développe  chez  elle  comme  accompagnement  de 
la  plupart  des  époques  mensfruelles.  Dans  ce  cas  la  maladie  aphtheuse 
'aLe^üïS^^  paru  pouvoir  être  attribuée  à aucune  autre 

Le  traitement  est  très  simple  : il  consiste  dans  une  bonne  livo-iène 
alimentaire;  dans  l’emploi  desbains,  du  nitrate  de  potasseou  de  ll^'tein 
u.-e  <1  acon.t  s'il  y a de  la  Hèvre  ; des  laxatifs  ou  même  d'uril'e.  ™- 
, SI  embairas  gastrique  prédominé.  Le  traitement  local  peut  être 
orne  a ’usage  des  collutoires  avec  le  borax  et  le  miel  rosat  ,Cmen 
si  la  douleur  est  très  vive,  avec  le  mucilage  de  pépins  de  coin"  nddi’ 
lionne  de  teinture  aqueuse  d'opium.  Mais  si  la  cicalisation  est  lent 
se  fane  on  doit  la  hâter  en  touchant  le  petit  ulcère  avec  un  crayon  de 
l or  X,  dalun  ou  de  nitrate  d'argent.  Il  nous  est  arrivé  plushims  '0  “ 
de  faire  avorter  I éruption  ou  plutôt  d'abréger  sa  durée  en  melimt 
en  contact  avec  le  point  malade  et  en  laissant  séjourner  sur  lui  é,' 
liant  quelques  instants  un  pinceau  imbibé  de  vinaigre  concentré 

lâ 
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CHAPITRE  VI. 

MUGUET. 


Nous  serons  très  brefs  sur  le  muguet.  N’ayant  presque  rien  a ajouter 
aux  travaux  des  habiles  médecins  qui,  dans  ces  dernières  années,  ont 
spécialement  étudié  cette  maladie  (1),  nous  emprunterons  à leurs  ou- 
vrages la  plupart  des  détails  qui  vont  suivre. 

Le  muguet  est  fort  rare  en  ville.  Nous  n’en  avons  observé  que 
sept  exemples.  Sur  ces  sept  cas,  une  seule  fois  la  maladie  a offert  des 
symptômes  graves.  La  bouche  entière  était  envahie,  l’enfant  était 
atteint  d’une  diarhée  abondante,  il  avait  énormément  maigri  et  ne  se 
nourrissait  pas;  il  a été  cyanosé,  et  il  a succombé  après  quelques  jours 
de  maladie.  Dans  les  six  autres  cas,  le  muguet  a été  discret  et  bénin, 
ne  s’est  accompagné  que  de  symptômes  gastriques  ou  abdominaux 
insignifiants,  et  n’a  pas  tardé  à se  dissiper  sous  l’influence  d’une  bonne 
alimentation  et  de  quelques  applications  de  borax.  D’après  ces  faits, 
d’après  la  lecture  attentive  des  différents  travaux  publiés  sur  le  muguet, 
nous  sommes  tout  à fait  disposés  à partager  l’opinion  de  MM.  Trousseau, 
Delpech  et  Bouchut,  qui  le  considèrent  comme  une  maladie  peu  grave 
en  elle-mùme;  mais  nous  ajouterons  que  dans  certaines  circonstances 
il  est  l’expression  symptomatique  d’un  état  général  fâcheux  etqu’alors 
il  acquiert  une  véritable  valeur  pronostique.  Sous  ce  rapport,  il  existe 
une  très  grande  différence  entre  le  muguet  et  la  diphthérite.  La  diph- 
thérite  peut,  à elle  seule,  faire  périr  le  malade,  tandis  que  le  muguet, 
comme  le  ditM.  Bouchut  (2),  « n’a  jamais  fait  mourir  personne.  » 

Nous  sommes  loin  de  méconnaître  l’importance  des  consciencieuses 
recherches  de  M.  le  docteur  Valleix  et  de  tous  les  médecins  qui  ont 
étudié  le  muguet  à l’hôpital  des  Enfants  trouvés;  mais,  comme  nous 
l’avons  dit  ailleurs  (voy.  Introduction),  nous  croyons  que  cet  établis- 
sement est  une  cause  permanente  de  maladies  infectieuses,  et  nous 
pensons  que  sous  l’influence  d’une  mauvaise  hygiène,  les  enfants 
contractent  très  aisément  une  entérite  ou  un  catarrhe  intestinal  qui 
les  plonge  rapidement  dans  un  état  de  débilitation  tel  que  le  muguet 
prend  facilement  naissance. 

Il  arrive  alors  ce  que  l’on  observe  quelquefois  chez  les  adultes  épui- 
sés par  des  maladies  de  long  cours  et  chez  lesquels  le  muguet  se  dé- 

(1)  Lelut , Archives  de  médecine,  T®  série,  1827,  t.  XIII,  p.  335.  ^ allcix  , 

Clinique  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés,  1838,  et  Guide  du  médecin  pra- 
ticien, t.  Il,  |).  225.- — Guersnnt  cl  lllaclic,  Dict.  dc7néd.,  t.  XX,  art.  Miguet. 
Trousseau  cl  Delpech , Du  7nugnet  chez  les  enfants  à In  mamelle  {Journal  de 
médecine,  j;mvicr  18.45,  pages  1,  33,  97). 

(2)  Manuel  pratique  des  maladies  des  nouveaux-nés,  1845,  p.  183. 
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veloppe  avec  une  assez  grande  fiicilité.  La  force  vitale  ayant  fléchi, 
les  lois  physiques  reprennent  leur  empire,  et  une  véritable  végétation 
s’établit  sur  la  membrane  muqueuse  buccale.  Il  faut  donc  admettre 
deux  variétés  de  muguet  : l’une,  le  muguet  idiopathique,  bénin,  en 
général  discret,  maladie  toute  locale  que  l’on  observe  surtout  en  ville; 
1 autre,  le  muguet  symptomatique,  malin,  d’ordinaire  confluent,  ex- 
pression d’un  état  général  grave  et  que  l’on  ne  voit  guère  ’ciu’u 
l’hôpital.  ' 

MM.  Trousseau  et  Delpech  distinguent  les  causes  du  muguet  en  lo- 
cales et  en  générales:  parmi  les  premières,  ils  rangent  l’acidité  de  la 
salive,  1 exfoliation  épitliéliale,  l’usage  du  biberon,  la  contagion  (sur 
la  valeur  de  laquelle  les  opinions  de  tous  les  auteurs  ne  sont  pas  en- 
core bien  fixées).  Au  nombre  des  causes  générales,  ils  placent  en 
première  ligne  l’influence  épidémique  puei'pérale,  en  seconde  ligne 
toutes  les  conditions  antihygiéniques  qui  incombent  aux  enfants  cou- 
ches dans  les  salles  des  infirmeries,  et  surtout  la  mauvaise  alimenta- 
tion  ; en  troisième  ligne,  les  maladies  graves  qui  ont  miné  leur  con- 
stitution et  en  particulier  l’entérite.  Les  enfants  observés  parM.  Valleix 
n avaient  pas  dépassé  l’âge  de  deux  mois,  il  en  était  de  même  des 
nôtres.  M.  Lelut  a vu  le  muguet  sur  un  enfant  de  sept  mois,  et 
MM.  Tiousseau  et  Delpech  sur  cinquante-six  enfants  en  ont  noté  seize 
âges  de  deux  mois  et  demi  à vingt-deux  mois. 

Nous  n'uvous  qu'u.,  mot  à ajouter  à l’énumération  des  causes  nré- 
ceden  es.  Dans  les  cas  que  nous  avons  observés  en  ville,  io  mugÛe, 
spoiadique  benm  s est  développé  sur  des  enfants  appartenant  à^des 
femmes  prmnpares  dont  les  bouts  de  sein  étaietjt  peu  formés  et  nous 
avons  cru  pouvoir  attribuer  l’éruption  buccale  à ce  queTes  eî.fànts 

gante  (I).  Un  babde  cinrurgien  de  Genève.  M.  le  docteur  Strœlilin 
qui  a attire  notre  attention  sur  l’influence  de  cette  cau.se  nous  a dit 
observer  assez  souvent  le  muguet  bénin  dans  sa  clientèle  én.eMue 
oujours  dans  les  conditions  que  nous  venons  de  rappeler’  ^ ^ 

Un  a longtemps  discuté  sur  la  nature  de  la  fausse  membrane  ,l„ 

/•  > ‘ P ès  les  reclieiches  de  M.  Berg  nue  cette  sni  rlicoMt 

(ausse  membrane  est  un  véritable  cryptogamie  (^).  QueL  que  soit 

le  'aasr'itTutipir:  “r’  ^ 

le  aoui 

- a..ue, 

an:.o„,i,,ui:ïïr,„:;eT*’„r:rdi 
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l’opinion  que  l’on  adopte  sur  la  nature  de  ce  produit  morbide,  nous 
devons  dépeindre  son  apparence  extérieure.  Nous  empruntons  cette 

aux  cellules  ('pilhéliales  isolées  ou  imbriquées  du  mucus  buccal.  Ces  divers  éléments 
sont  maintenus  réunis  par  le  liquide  visqueux  du  mucus  à la  surface  de  l’épiderme 
buccal. 

2.  Le  végétal  est  constitué  par  des  filaments  tubuleux,  cloisonnés  d’espace  eu 
espace,  souvent  étranglés  au  niveau  des  cloisons,  et  ramifiés  plusieurs  fois.  Les 
bords  des  filaments  sont  nets  ; la  cavité  des  chambres,  limité  par  les  cloisons,  ren- 
ferme quelques  granules  moléculaires,  ou  quelquefois  deux  ou  quatre  cellules  très 
pâles,  ovoïdes.  Ils  naissent  d’une  spore  qui  pousse  uu  prolongement  tubuleux  ; cette 
spore  conserve  sa  forme,  quelle  que  soit  la  période  de  développement  du  végétal. 
L’extrémité  libre  est  ordinairement  formée  par  une  cellule  courte  et  renflée;  elle 
est  souvent  précédée  de  plusieurs  cellules  ovoïdes  articulées  en  chapelet. 

Les  spores  sont  sphériques  ou  un  peu  allongées,  à bords  nets  foncés,  à centre 
brillant;  elles  renferment  une  fine  poussière,  et  souvent  un  ou  deux  granules  molé- 
culaires mobiles.  Dans  les  spores  germées,  ces  granules  se  déplacent  continuellement. 

3.  Les  filaments  tubuleux  sont  entrecroisés  en  tous  sens;  les  spores,  réunies  en 
groupe,  adhèrent  fortement  aux  cellules  épithéliales  isolées  ou  imbriquées,  et  la 
recouvrent  complètement , ou  bien  forment  seulement  des  groupes  arrondis  sur 
une  portion  de  leur  surface.  De  ces  groupes  on  voit  quelquefois  partir  un  prolon- 
gement tubuleux  nouvellement  germé,  tantôt  non  cloisonné,  tantôt  un  petit  nombre 
de  fois  seulement,  et  non  ramifié. 

4.  Ce  végétal  et  les  plaques  qu’il  forme  ne  constituent  ni  un  symptôme  constant 
de  maladie,  ni  une  maladie;  ils  se  développent  toutes  les  fois  que  le  mucus  a éprouvé 
une  altération  qui  permet  son  développement,  et  l’ob.scrvation  montre  que  si  cette 
altération  est  ordinairement  consécutive  à une  phlegmasie  des  muqueuses  ou  autre 
maladie,  elle  peut  se  développer  sous  d’autres  influences  (mauvaise  nourriture,  etc.), 
ou  sans  cause  connue.  » 

« Berg  a constaté  que  les  petits  points  blancs  par  lesquels  commence  le  dévclop- 
])emcnt  du  muguet,  enlevés  avec  une  épingle  et  portés  sous  le  microscope,  mon- 
trent un  grand  nombre  des  filaments  et  les  spores  décrits  plus  haut.  Celles-ci  sont 
souvent  groupées  deux  a deux  a la  suite  I une  de  1 autre,  et  sont  faciles  ci  distinguer 
des  globules  de  lait,  d’amidon,  de  mucus,  des  cellules  épithéliales  qui  leur  sont 
souvent  mélangés.  Déjà  leur  caractère  propre  les  distingue,  mais  de  plus  aucun 
réactif  ne  les  attire,  sauf  l’acide  sulfurique  concentré  qui  les  dissout.  » 

«D’apres  Berg,  cette  végétation,  par  elle-même,  n’est  ni  une  maladie  ni  un  sym- 
ptôme constant  d’une  maladie  quelconque,  parce  qu’on  la  trouve  chez  les  enfants 
tout  à fait  sains  et  dans  les  meilleures  conditions  hygiéniques,  aussi  bien  que  coh- 
jointement  avec  différentes  maladies;  et  ce  n’est  certainement  pas  une  production 
de  l’inflammation , car  elle  n’en  a aucun  caractère.  Il  dit  aussi  qu’à  l’hospice  dos 
Enfants  de  Stockholm , où  les  enfants  sont  allaités  par  des  nourrices  sédentaires, 
cotte  moisissure  de  la  muqueuse  buccale  est  toujours  considérée  comme  une  baga- 
telle qui  n’est  jamais  dangereuse  par  elle-même.  On  la  trouve  aussi  chez  les  adultes 
affectes  de  maladies  graves,  à une  époque  rapprochée  de  la  mort,  mais  bien  moins 
souvent  que  chez  les  enfants  atteints  d’affections  gastro-intestinales.  Berg  n’a  pas 
vu  le  muguet  sur  la  muqueuse  stomacale;  mais  on  trouve  dans  le  contenu  de  1 es- 
tomac des  plaques  détachées  de  la  bouche  et  avalées.  Ions  les  médecins  sa\ont 
cependant  qu’on  en  trouve  quelquefois  dans  l’œsophage,  même  dans  le  rectum  ci 
le  pourtour  de  l’anus.  » 
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description  à M.  Lelut,  car  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  re- 
produire textuellement  celle  qu’il  donne. 

« Le  muguet  débute  par  des  points  isolés  qui  se  rapprocbent  peu  à 
peu  en  augmentant  d’étendue,  et  dans  certains  cas  forment  une  mem- 
brane tout  <à  fait  continue.  Gela  advient,  par  exemple,  lorsque  l’in- 
llammation  est  très  intense,  et  que  l’on  a soin  de  ne  pas  détruire  les 
résultats  du  travail  de  formation.  Ainsi  dans  ce  cas  même,  la  face 
libre  de  la  bmsse  membrane  offre  une  multitude  d’inégalités,  do  sail- 
lies qui  représentent  encore  à l’œil  la  manière  dont  elle  a commencé. 
Il  n y a guère  qu  à la  partie  antérieure  de  la  voûte  palatine  que  le  pro- 
duit pseudo-membraneux  soit  quelquefois  parfaitement  continu,  et 
oflre  une  surface  lisse  comme  celle  de  la  concrétion  croupale.  Le  plus 
ordinairement,  soit  effet  de  la  nature  même  des  choses,  soit  effet  d’une 
disposition  accidentelle,  produite  par  la  contraction  des  tissus  sous- 
jacents  par  1 ingestion  artificielle  des  aliments,  ou  même  par  le  frot- 
tement des  parties  au  moyen  d’un  pinceau  chargé  d’une  dissolution 
acide,  la  fausse  membrane  est  disposée  par  plaques  totalement  ou 
partiellement  isolées.  Au  bord  libre  de  la  face  postérieure  des  lèvres 
elles  sont  en  général  plus  épaisses  et  fort  nombreuses;  à la  face  iri-^ 
terne  des  joues,  ce  sont  de  véritables  caillots  qu’on  pourrait  quelque- 
ois  confondre  avec  des  caillots  de  lait.  Sur  les  deux  faces  et  au  bord 
libre  des  gencives,  elles  sont  en  général  rares,  peu  épaisses,  et  la  plu- 
part du  temps  n’ont  pas  été  sécrétées  sur  la  partie  meme.  Aux  deux 
faces  de  la  langue,  le  produit  pseudo-membraneux  est  disposé  sous 
forme  de  points  rapprochés  les  uns  des  autres,  tantôt  d’une  petitesse 
extreme,  cl  autres  fois  ayant  une  ligne  au  moins  de  diamètre  à leur 
hase,  antôt  assez  régulièrement  coniques,  d’autres  fois  entièrement 
irreguhers  Cette  irrégularité  augmente  encore  au  voile  du  palais,  au 
pharynx,  dans  l’œsophage.  » ^ ’ 

D’après  M.  Valleix  le  muguet  à l’hôpital  des  Enfants  trouvés  dé- 
hute  pai  I erj tlieme  des  fosses,  rapidement  suivi  de  diarrhée  ; au  bout 
de  peu  de  jours  les  papilles  de  la  langue  segonflentet  rougissent-  nuis 
apres  deux  ou  trois  joui^,  apparaissent  les  premiers  grains  de  muZl 
qui  se  montrent  presque  toujours  d’abord  sur  la  langue  plus  rare- 
ment a la  face  interne  des  joues.  Ce  produit  morbide  se  présente 
msi  que  M.  Lelut  l’a  déjà  fait  remarquer,  sous  la  forme  de  "nins 
blancs  sur  la  langue,  de  masses  Irrégulières  à la  face  Lc^neT; 

Vd  r;;re^  r ctztr  " -- 

bouche  conserve  sa  chaleur.  Eorsque  la  concrétion  est  co iisSlIe 

m^iZT""™  “ ‘-'-gne  de  diZt 


M.  Léiut  avait  déjà  rappelé  cotte  parlicularitcdu  muguet  de 


ne  pas 
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dépasser  l’épiglolte.  MM.  Trousseau  et  Delpecli  ont  avec  raison  fait 
ressortir  les  din'érenccs  qui  séparent  celte  maladie  de  l’angine  pseudo- 
membraneuse diphtliériti(iue.  Les  observations  microscopicines  de 
M.  Berg,  eu  démontrant  la  nature  végétale  du  produit  morbide,  ont 
sanctionné  par  un  caractère  anatomique  irrécusable  l’héléi-ogénéité 
de  nature  que  d’autres  considérations  avaient  fait  admettre. 

Les  autres  symptômes  notés  par  M.  Valleix  indiquent  au  plus  haut 
degré  que  la  maladie  qu’il  a décrite  est  générale,  et  que  le  muguet 
n’est  que  la  manifestation  locale  d’un  état  morbide  infectieux,  lis 
sont  d’autant  plus  prononcés  que  la  maladie  marche  vers  une  termi- 
naison fatale.  Ce  sont  la  diarrliée,  le  météorisme,  la  sécheresse  de  la 
langue,  les  ulcérations  malléolaires,  un  affaissement  profond,  le  re- 
froidissement des  extrémités,  le  ralentissement  du  pouls,  l’amaigrisse- 
ineiit  extrême,  la  pâleur,  la  décrépitude  du  faciès;  en  un  mot,  l’état 
cachectique  le  plus  caractérisé,  accompagné  de  ces  maladies  secon- 
daires (phlegmasies,  hydropisies  et  gangrènes)  si  fréquentes  chez  les 
enfants  profondément  débilités. 

MM.  Trousseau  et  Delpech  ne  sont  pas  arrivés  au  môme  résultat 
que  M.  Valleix,  relativement  à la  valeur  qu’il  faut  accorder  à l’éry- 
thème, aux  ulcérations  malléolaires  et  cà  la  diarrhée.  D’après  eux, 
l’érythème  et  les  ulcérations  ne  seraient  qu’en  partie  liés  à l’état  gé- 
néral, mais  ils  pourraient,  à plus  juste  titre,  être  attribués  au  défaut 
des  soins  hygiéniques:  l’érythème  au  contact  des  urines,-  les  ulcéra- 
tions au  frottement  des  pieds  l’un  contre  l’autre.  Ces  médecins  sont 
aussi  en  opposition  avec  M.  Valleix  relativement  à l’époque  d’appari- 
tion de  l’érythème  qu’ils  ont  toujours  vu  postérieur  à la  diarrhée. 
Dans  le  muguet  bénin  idiopathique,  on  n’observe  point  cette  réunion 
de  symptômes  gastro-intestinaux,  cet  état  général  si  alarmantet  toutes 
les  lésions  cutanées.  Cette  remarque  faite  par  MM.  Trousseau  et  Del- 
pech a été  répétée  par  nous-mêmes  : la  maladie  est  purement  locale. 

M.  Valleix  assigne  au  muguet  une  durée  de  seize  à dix-sept  jours. 
D’après  RIM.  Trousseau  et  Delpech,  elle  serait  très  variable.  Les  deux 
extrêmes  ont  été  deux  jours  et  trois  mois.  Chez  la  moitié  des  enfants 
dont  la  maladie  s’est  terminée  par  la  mort,  la  durée  a été  de  deux  à 
cinq  jours.  Chez  la  moitié  de  ceux  qui  ont  guéri,  elle  a été  de  quatre  à 
dix  jours. 

M.  Valleix  partage  la  maladie  en  trois  périodes  : la  première  s’étend 
des  symptômes  initiaux  (érythème  des  fesses,  etc.)  à l’apparition  du 
produit  morbide;  la  seconde  est  caractérisée  par  sa  présence;  la 
troisième  par  le  collapsus  et  l’état  cachectique. 

A l’hôpital  des  Enfants  trouvés,  la  maladie  offre  un  haut  degré  de 
gravité,  puis(jue  M.  Valleix  a vu  mourir  vingt deux  enfants  sur  vingt- 
quatre;  mais  il  est  évident,  comme  le  font  remarquer  M.M.  Trousseau 
et  Delpech,  que  ces  enfants  n’ont  pas  succoml)é  au  muguet,  mais  a 
l’alfection  générale  dont  il  était  l’expression  symptomatique.  En  ville, 
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le  muguet  idiopathique  se  termine  toujours  par  le  retour  à la  santé, 
à moins  que  les  enfants  ne  se  trouvent  placés  dans  des  circonstances 
hygiéniques  défavorables,  analogues  à celles  de  l’hôpital. 

A l’autopsie  des  enfants  qui  succombent  à cette  affection  , on  re- 
trouve le  produit  morbide  dans  la  bouche  et  dans  l’œsophage.  On  a vu 
aussi  le  muguet  dans  Testomac  (Lélut),  mais  il  y est  fort  rare,  puisque 
M.  >alleix  ne  1 a pas  constaté  une  fois  sur  vingt-deux.  M.  Lélut  n’a 
jamais  vu  le  muguet  dans  le  tube  intestinal.  M.  Valleix  n’en  cite  que 
deux  exemples,  un  dans  l’intestin  grêle,  un  autre  dans  le  gros  intes- 
tin. Ce  produit  morbide,  dans  le  premier  cas,  était  limité  à deux  des 

plaques  de  Peyer;  dans  le  second,  à un  point  très  circonscrit  du 
cæcum. 

Les  autres  altérations  des  voies  digestives,  semblables  à celles 
que  1 on  trouve  chez  les  enfants  plus  âgés  qui  succombent  aux 

n sont  inflammatoires  ou  non  phlegma- 

siques.  Dans  quelques  cas  même  on  ne  trouve  aucune  lésion,  bien 

orAne^  observé  des  symptômes  graves.  Les  autres 

oiganes  a 1 exception  des  poumons,  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire 
n offient  pas  en  general  d’altération  importante 

ROI.  Trousseau  et  Delpech  ont  spécialement  insisté  sur  le  traite- 

egard  ' P^>rtageons  entièrement  leurs  opinions  à cet 

Le  traitement  préservatif  consiste  dans  l’éloignement  des  causes 

S-verhifec"  e'ux'rTn  “ ' r l’assainissement  du 

Le  aderni’ffv  “'‘“«"‘al'on  par  une  bonne  nourrice. 


ClUPITUE  Vil. 


dentition. 


II  est  indispensable  au  médecin  des  enfant*;  rl’.w  • i • 
a la  mémoire  les  différentes  nln<;P’  a i>  ' ‘ ^ Pi’csentes 

taire.  Un  pécl.é  d’ignorancLôurc;  10  ^^  ''“PP"'’'*' 

metlre  sa  réputation,  et  les  mères  lui 
connaître  la  marche  normale  de  la 
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vont  la  compliquer,  qu’elles  ne  lui  sauront  gré  du  j)ronostic  le  plus 
sagace  ou  du  diagnostic  le  plus  habilement  raisonné.  Nous  croyons 
donc  indispensable,  dans  un  ouvrage  pratique  tel  que  le  nôtre,  de  dé- 
crire la  marche  de  la  dentition  avant  de  parler  des  maladies  qui  peu- 
vent en  être  la  conséquence.  Cette  digression  sur  le  terrain  anatomo- 
physiologique  sera  aussi  courte  que  possible  (1). 


Art.  I.  — Évolution  de  l’appareil  dentaire. 

Première  dentition.  — Chez  la  moitié  des  enfants  la  première  dent 
apparaît  à l’âge  de  cinq  à sept  mois;  mais  la  dentition  peut  être  plus 
hâtive,  puisque  l’on  a vu  des  enfants  qui  avaient  des  dents  en  venant 
au  monde  , et  d’autres  chez  lesquels  les  premières  ne  sont  sorties  que 
plusieurs  années  après  la  naissance  ( il  y a peu  de  temps  encore  nous 
avons  vu  un  enfant  qui  n’a  eu  sa  première  dent  qu’à  vingt-deux  mois)  ; 
mais  la  règle  très  générale  est  que  la  dentition  ne  commence  pas  a^  ant 
le  second  mois  et  après  le  quinzième. 

La  première  dent  qui  apparaît  est  d ordinaire  une  incisive  médiane 
inférieure  assez  rapidement  accompagnée  de  sa  congénère.  Puis  de 
onze  mois  à un  an,  on  voit  apparaître  les  incisives  médianes  supé- 
rieures suivies  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long  des  incisi\es 
latérales  supérieures.  Vers  dix-sept  ou  dix-huit  mois  sortent  les 
molaires  auxquelles  succèdent  les  incisives  latérales  inléiieures,  a 
deux  ans  percent  les  canines,  et  enfin,  à 1 âge  de  trente  mois  en\iion, 
les  molaires  postérieures  qui  complètent  les  vingt  dents. 

M.  Trousseau  fait  observer  que  les  dents  sortent  par  groupes  et 
qu’entre  chaque  phase  de  l’évolution  dentaire  il  y a un  temps  d’arrêt 
plus  ou  moins  long,  mais  il  a raison  de  dire  que  la  règle  qu’d  établit 
souffre  de  nombreuses  exceptions.  C’est  en  effet  ce  dont  on  peut  se  corn 
vaincre  tous  les  jours  dans  la  pratique.  D’après  les  auteurs,  il  faudrait 
rechercher  les  causes  des  dentitions,  soit  précoces,  soit  tardives,  dans  la 
prédisposition  constitutionnelle.  Ainsi,  les  enfants  prédisposes  aux 
scrofules  auraient  une  dentition  hâtive,  et  ceux  prédisposes  au  rachi- 
tisme une  dentition  retardée.  Nous  nous  sommes  bien  souvent  assu- 
rés de  la  vérité  de  la  seconde  de  ces  propositions,  mais  nous  avons 
quelques  doutes  sur  l’exactitude  de  la  première.  Le  fait  de  dentition 
précoce  qui  nous  a le  plus  frappés,  est  celui  d’un  enfant  qui,  a 1 âge 
de  trois  tours,  avait  perdu  une  énorme  quantité  de  sang,  par  suite 
d’une  application  de  sangsues.  Sa  dentition  commença  de  très  bonne 
heure  elle  était  entièrement  terminée  avant  la  fin  de  la  premieie  an- 
née Cette  précocité  lui  fut  plus  nuisible  qu’utile,  car  la  carie  fit  dis- 
paraître ses^dents  avec  une  rapidité  presque  égale  à celle  qu  avment 
mise  à se  développer.  A deux  ans  cet  enfant  n avait  plus  de  dent.. 

(1)  Nous  empruntons  îi  MM.  Oudet  cl  Trousseau  , qui  ont  spécialement  étudié 
ce  sujet,  la  plupart  des  détails  qui  vont  suivre. 
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Deuxième  dentition.  — A l’âge  de  six  ans  et  demi  à sept  ans  com- 
mence le  renouvellement  des  premières  dents,  mais  un  peu  avant 
cette  époque,  les  premières  grosses  molaires  sont  déjà  sorties  de  leurs 
alvéoles. 

Les  incisives  sont  les  premières  dents  dont  le  renouvellement 
s’opère  ; il  commence  en  général  à sept  ans  et  se  termine  dans  la  neu- 
vième année.  L’incisive  inférieure  est  la  première  qui  se  montre. 
Dans  le  cours  de  la  neuvième  année,  toutes  les  incisives  sont  rangées  ; 
l’éruption  des  secondes  dents  éprouve  alors  une  suspension  plus  ou 
moins  longue  après  laquelle  on  voit  ordinairement  apparaître  vers 
l’âge  de  dix  la  première  tricuspide,  puis  la  canine,  puis  la  seconde 
tricuspide,  puis  à dix  ans  et  demi  ou  onze  ans,  les  dernières  grosses 
molaires;  enfin  après  la  puberté,  l’apparition  des  dernières  molaires 
termine  la  dentition  (Oudet). 

La  dentition  telle  que  nous  venons  de  la  décrire  présente  de  nom- 
breuses anomalies  relatives  au  nombre  des  dents,  à leur  direction,  à 
leur  situation,  à leur  développement  ; nous  renvoyons  le  lecteur  que 
ce  sujet  peut  intéresser  aux  traités  spéciaux  sur  la  matière,  et  en 
particulier  à l’excellent  article  de  M.  Oudet,  et  nous  nous  bâtons  de 
passer  à la  partie  pathologique  de  notre  sujet. 


— Des  accidents  pathologiques  qui  accompagnent  la  dentition. 

Première  dentition.  — Guersant  l’a  dit  avec  raison  : « La  dentition 
n est  pas  plus  une  maladie  que  la  puberté,  mais  néanmoins  cette 
époque  très  remarquable  de  l’o.ssification  est  souvent  critique  pour 
1 entant  comme  le  sont  dans  un  âge  plus  avancé  les  époques  de  la 
menstruation,  de  l’accoucliement,  de  la  cessation  des  règles.  » 

Rien  de  plus  variable  que  les  symptômes  qui  accompagnent  la  den- 
tition. Pour  quelques  enfants  ils  sont  nuis,  et  l’on  ne  s’aperçoit  de  la 
sortie  de  la  dent  que  par  l’examen  de  la  gencive.  Pour  d’autres,  ils  ne 
consistent  que  dans  une  augmentation  de  lu  sécrétion  salivaire,  dans 
de  la  rougeur  alternative  des  joues,  et  dans  cette  sensation  qui  tient 
également  de  la  démangeaison  et  de  la  douleur,  et  qui  sollicite  les 
enfants  à poi  ter  constamment  les  doigts  à leur  bouche  ou  à mordiller 
les  objets  qu  ils  peuvent  saisir  (1).  Pour  d’autres,  les  symptômes  sont 
plus  apparents  et  plus  pénibles,  les  gencives  sont  douloureuses  ; il  v a 
de  la  fièvre,  de  1 irritabilité,  des  réveils  en  sursaut,  de  l’insomnie  et 
un  mouvement  fébrile  irrégulier.  L’accroissement  de  tous  ces  sym- 
ptômes conduit  par  nuances  insensibles  de  la  dentition  normale  à la 
dentition  laborieuse. 

On  observe  alors  pendant  plusieurs  jours,  quelquefois  plusieurs 


(I)  Au  moment  de  mettre  sous  presse,  nous  avons  pris  connaissance  d’un  ouvrage 
publu*  par  le  docteur  Delabarre  fils,  intitulé  Des  accidents  de  dentition  che”  les  en 
fants  en  bas  âge.  Ce  médecin  attache  une  grande  importance  à la  sensation  que 
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ienuiiiies,  un  elat  Icbrile  caractérisé  surtout  par  une  vive  colontion 
( e une  ou  de  l’autre  joue,  de  la  chaleur  dans  les  paumes  des  mains  et 
dans  les  phs  du  cou.  Cette  fièvre  augmente  le  soir  et  disparaît  souvent 
dans  la  journée  ou  d’une  heure  à l’autre.  I.’irrégularité  est  son  carac- 
tèie  dominant.  La  soit  est  vive,  la  houclie  est  brûlante,  le  tissu  de  la 
gencive  est  souvent  très  tendu , d’un  rouge  vif  presque  violet,  sec 
et  linsant,  et  si  douloureux,  que  l’enfant  ne  permet  pas  qu’on 
examine  état  des  gencives.  La  saillie  de  la  gencive  est,  comme  le 
lait  observer  31.  Trousseau,  le  résultat  de  la  fluxion  inflammatoire  du 
tissu  gengival  et  non  d’un  relief  formé  par  la  dent  elle-même.  La  faci- 
lité avec  laquelle  cette  turgescence  apparaît  et  disparaît  sans  que  la 
dent  perce  la  gencive  en  est,  dit-il,  la  preuve;  mais  l’expérience  di- 
recte la  confirme,  car  en  enfonçant  une  aiguille  dans  la  gencive  sail- 
lante, 1 épaisseur  traversée  est  de  3 à û millimètres  avant  que  la  dent 
soit  atteinte.  La  fluxion  inllammatoire  du  tissu  gengival  nous  a tou- 
jours paru  beaucoup  plus  intense  au  niveau  des  incisives  supérieures 
qu’au  niveau  des  inférieures. 


Quand  la  fluxion  gengivale  est  vive  et  quand  l’odontalgie  est  très 
doulouieuse,  1 enfant  devient  irascible  ; il  se  fâche  quand  on  le  regarde, 
se  rejette  vivement  en  arrière  ou  se  réfugie  dans  lesein.de  sa  nourrice. 
Il  pousse  par  moments  des  cris  aigus  accompagnés  de  larmes  abon- 
dantes, puis  ses  joues  se  colorent  vivement  et  il  s’assoupit  pour  se 
lé^ ciller  en  criant.  Si  cet  état  se  prolonge,  les  nuits  sont  mauvaises, 
1 apjpétit  disparaît,  les  chairs  mollissent,  les  yeux  se  cernent,  le  teint 
perd  son  éclat,  l’enfant  maigrit  alors  même  qu’il  n’a  ni  diarrhée  ni 
vomissements.  D’après 31.  Trousseau,  ces  malaises  durent  de  un  à huit 
jours  et  précèdent  la  sortie  de  la  dent  dedeux  cà  six  jours  ; ils  cessent  ordi- 
nairement le  jour  même  où  la  dent  s’est  montrée , quelquefois  seule- 
ment le  lendemain  ou  le  surlendemain.  Si  cette  règle  est  vraie  dans  la 
généralité,  elle  est  loin  d’être  absolue.  Chaque  jour,  dans  la  pratique, 
on  peut  s assurer  que  la  sortie  d’une  dent  ne  succède  pas  toujours  à 
cette  série  de  symptômes.  Fréquemment  il  arrive  que  l’orage  s’apaise 
sans  que  la  cause  pour  laquelle  il  s’était  élevé  ait  disparu,  et  l’on  voit 
ainsi  se  reproduire  à plusieurs  reprises  tous  les  phénomènes  morbides 
avant  que  la  dent  ait  franchi  l’obstacle  qui  s’oppose  à sa  sortie. 

Aux  symptômes  que  nous  venons  de  décrire  et  dont  l’irrégularité 


nous  venons  de  décrire,  et  à laquelle  il  donne  le  nom  de  prurit  dcdcnlilion.  Il  pense 
qu’il  est  fort  important  de  chercher  à calmer  cette  démangeaison  incommode.  11  a pro- 
posé a cet  effet  l’usage,  en  frictions  sur  les  gencives,  d’un  sirop  dont  voici  la  formule  : 


Pr.  Siic  de  tiiniariii  fruis 3 grammes. 

liil'usiuii  de  sufruii â 

Miel  Tiii  e[)urc U) 

Teiiilurc  de  vuiiillc 0,23 


L’iufusiou  de  safran  sc  fait  avec  1,50  de  safran  pour  50  grammes  d’eau 
huuillantc. 
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dans  l’apparition,  la  disparition,  la  marche  et  renchaîncinent,  est  le 
caractère  dominant,  viennent  se  joindre  assez  souvent  une  série  d’au- 
tres phénomènes  qui  indiquent  la  part  que  les  différents  appareils  de 
l’économie  prennent  au  travail  de  la  dentition.  Ce  sont  des  symptômes 
isolés,  ou  bien  de  simples  indispositions  ou  bien  encore  de  véritables 
maladies.  Ces  états  morbides  auxquels  on  a donné  le  nom  de  sympa- 
thiques, sont  par  ordre  de  fréquence,  la  diarrhée,  les  éruptions  cuta- 
nées  (plus  rarement  les  abcès  et  l’engorgement  glandulaire),  la  toux, 
les  vomissements,  les  stomatites  érythémateuse  et  aphtheuse,  diffé- 
rents troubles  du  système  nerveux,  et  en  particulier  l’éclampsie,  la 
paralysie  essentielle,  le  strabisme,  etc. 

Quelques  uns  de  ces  dérangements  fonctionnels,  la  toux,  les  vomis- 
sements, la  diarrhée,  par  exemple,  peuvent  aussi  exister  seuls  et  sans 
être  accompagnés  des  symptômes  de  la  dentition  laborieuse;  tandis 
([ue  1 ébianlement  de  1 appareil  de  l’innervation  coïncide  presque 
toujours  avec  une  dentition  difficile.  Ce  qui  permet  d’ordinaire  de 
rapporter  ces  symptômes  à leur  véritable  cause,  c’est  qu’ils  apparais- 
sent a l’occasion  du  travail  de  la  dentition  et  qu'ils  disparaissent 
quand  une  des  phases  de  l’évolution  dentaire  est  accomplie.  Le  sym- 
ptôme est  toute  la  maladie,  la  toux  ne  s’accompagne  pas  de  râle  la 
diarrhée  est  passagère,  et  n’offre  aucun  des  symptômes  de  l’entérite- 
les  vomissements  sont  quelquefois  très  multipliés  pendant  vin^t- 
quatre  ou  quarante-huit  heures,  mais  ils  ne  sont  pas  suivis  de  cette  al- 
teration profonde  des  traits  et  de  cet  état  général  grave  que  l’on 
observe  dans  la  maladie  décrite  par  les  auteurs  sous  le  nom  de  ramol- 
lissement de  1 estomac.  (Voy.  Catauriie  et  Entérite  ciioléiuformes  ) 

Il  ne  faut  pas  croire  cependant  que  le  diagnostic  soit  toujours 
facile.  ISous  avons  vu  dans  notre  pratique  bon  nombre  de  cas  très 
embarrassants  et  ou  nous  avons  été  forcés  de  suspendre  notre  \u»e- 
ment.  La  difficulté  est  surtout  grande  quand  les  svmptômes  de^a 
dentition  sont  unis  aux  dérangements  fonctionnels  du  système  ner- 
reux  ou  digestif.  ^i  effet,  ce  sont  les  affections  cérébrales  ou  gastro- 
inteslmales  que  1 on  a souvent  beaucoup  de  peine  à distinguer  de  la 
Je  itition  laborieuse  compliquée.  Les  cas  de  cette  espèce  réclament 
oute  la  sagacité  du  praticien.  Sans  doute,  l’état  local  bien  constaté 
.apportera  quelques  lumières  dans  la  question,  mais  il  ne  suffit  ms 

Sr"  3ün  il' g-o  peut  càïneKle.'a::c  ül!ê£ 

■ieuse  r'’  ‘u  'leulHioii  lal>o- 

leuse  maichei  concurremment  et  nous  laisser  pendant  uuelnue 

.emps  dans  la  plus  grande  perplexité  de  savoir  si  nous  avioiiLffaire 

une  afïection  simp  e ou  complexe.  Le  doute  est  certes  bien  permis 

luarid  on  retrouve  dans  ces  deux  états  morbides  des  symptômes  ana- 

ogues  tels  que  la  fièvre,  l’irascibilité,  la  somnolence,  les  réveils  en 

™ul,,es  Changemerns  de  colonaion  de  visage les 
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Mais  ces  exemples  nous  sulTisenl,  nous  ne  voulons  pas  anticiper 
sur  le  diagnostic  dilîcrentiel  et  nous  renvoyons  le  lecteur  aux  chapitres 
Méningite,  Entéiute,  etc. 

Sans  admettre  avec  les  anciens  que  la  dentition  est  la  cause  de  la 
plupartdesaflectionsde  l’enfance,  nous  regardonscommeincontestable 
qu’elle  joue  un  assez  grand  rôle,  soit  dans  la  production  do  plusieurs 
des  maladies  que  nous  avons  énumérées,  soit  dans  la  gravité  qu’elle 
imprime  à un  certain  nombre  d’autres.  Ainsi  la  broncho-pneumonie 
ou  les  pneumonies  et  les  entérites  nous  ont  toujours  paru  beaucoup 
plus  fâcheuses  quand  elles  surviennent  pendant  le  travail  do  la  den- 
tition. Le  danger  dépend  des  complications  cérébrales,  comme  Guer- 
sant  en  avait  déjcà  fait  la  remarque  : « Toutes  les  alfections  de  poitrine  et 
des  organes  de  la  digestion,  dit  cet  habile  praticien,  se  compliquent 
souvent  de  symptômes  nerveux  et  cérébraux  à l’époque  du  travail  de 
la  dentition,  et  quoiqu’on  ne  puisse  savoir  jusqu’à  quel  point  la  denti- 
tion influe  sur  la  forme  que  prennent  ces  maladies,  on  ne  peut  ré- 
voquer en  doute  qu’elle  leur  imprime  une  tendance  vers  les  affections 
cérébrales.  » 

La  plus  grande  gravité  des  maladies  qui  surviennent  à l’époque 
de  la  dentition  ne  résulte  pas  toujours  de  ce  que  l’évolution  dentaire 
se  fait  difficilement  ou  incomplètement;  car  nous  les  avons  vues  pour- 
suivre leur  marche  fatale  malgré  la  sortie  facile  de  plusieurs  dents. 
La  maladie  aiguë  antérieure  n’apporte  souvent  aucun  obstacle  à 
l’évolution  dentaire.  Nous  avons  vu  une  ou  plusieurs  dents  percer 
sans  aucune  difficulté  la  gencive  dans  le  cours  d’une  méningite,  d’une 
pneumonie,  d’une  entérite  et  même  d’une  fièvre  typhoïde  ; mais 
nous  devons  ajouter  que  ce  travail  facile  n’a  pas  apporté  de  modifica- 
tions avantageuses  à la  maladie  principale.  Ce  fait  vient  à l’appui  de 
l’opinion  qui  n’attache  pas  une  importance  exagérée  aux  phénomènes 
locaux  de  la  dentition.  En  effet,  quand  on  étudie  de  près  la  question, 
on  est  porté  à accorder  une  influence  bien  plus  grande  à l’état  général 
physiologique  et  morbide  qui  accompagne  la  dentition  qu’à  l’état 
local  proprement  dit.  C’est  au  développement  prépondérant  de  l’appareil 
folliculaire  gastro-intestinal,  c’est  à l’accroissement  rapide  du  système 
en  céphalo-rachidien  et  à son  activité  fonctionnelle,  c’est  à l’état  du 
sang  dans  cette  période  de  l’ossification,  c’est  enfin  aux  sympathies 
multipliées  qu’éveillentdans  l’économie  les  changements  qu’y  apporte 
révolution  organique,  qu’il  faut  attribuer  une  partie  des  phénomènes 
pathologiques  de  la  dentition.  L’état  local  ne  joue,  suivant  nous,  qu’un 
rôle  accessoire,  mais  nous  ne  voulons  pas  dire  un  rôle  nul  ou  insi- 
gnifiant. Nous  crovons  que  le  gonflement  douloureux  de  la  genci\e) 
que  l’odontalgie  seule  rend  compte  de  plusieurs  symptômes  et  en  par- 
ticulier de  la  coloration  des  joues,  du  ptyalisme,  de  la  fièvre,  de  I agi- 
tation et  môme  de  quelques  uns  des  symptômes  nerveux,  mais  nous 
hésitons  à admettre  l’opinion  des  anciens,  rajeunie  par  M.  Barrier,  que 
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la  diarrhée  elle-même  soit  le  résultat  secondaire  de  la  douleur  qui 
rend  l’intestin  inhabile  à garder  les  matières  qu’il  contient.  Le  mode 
d’apparition  de  la  diarrhée,  l’absence  de  vives  coliques,  sa  continuité 
pendant  plusieurs  jours,  son  apparition  dans  bien  des  cas  où  la  dou- 
leur est  évidemment  nulle,  nous  font  regarder  cette  opinion  comme 
très  hypothétique,  et  nous  aurions  plus  de  tendance  à admettre  celle 
de  Billard  qui  attribue  l’hypersécrétion  intestinale  au  développement 
considérable  de  l’appareil  folliculaire. 

Disposés  que  noussommes  à accorder  une  partd’innuence  beaucoup 
plus  grande  a l’état  général  qu’à  l’état  local,  nous  croyons  aussi  que 
dans  le  ti  alternent  de  la  dentition  laborieuse,  les  remèdes  qui  agissent 
sur  1 économie  tout  entière  doivent  être  préférés  aux  moyens  locaux. 

De  tous  les  traitements  topiques,  l’incision  desgencivesestceluiquia 
été  le  plus  vanté  et  le  plus  déprécié.  Sans  nier  les  résultats  avantageux 
obtenus  par  d autres  praticiens,  nous  devons  dire  que  notre  opinion 
personnelle  n est  pas  favorable  à ce  mode  de  traitement.  Nous  avons 
souvent  pratiqué  cette  petite  opération,  mais  il  n’est  resté  dans  notre 
souvenir  qu’un  seul  cas  où  elle  ait  paru  avoir  une  utilité  réelle.  Nous 
ajouterons,  pour  être  conséquents  à la  vérité,  qu’elle  ne  nous  a ja- 
mais semblé  nuisible.  Nous  n’ignorons  pas  cependant  qu’on  lui  a re- 
proché l’inconvénient,  quand  elle  était  faite  trop  tôt,  de  s’opposer  à 
la  sortie  de  la  dent  par  la  formation  d’un  tissu  de  cicatrice  plus  diffi- 
cile à traverser  que  le  tissu  gengival  lui-même. 

Nous  connaissons  aussi  quelques  cas  où  l’incision  a été  suivie  d’une 
litmorrhagie  assez  abondante  pour  nécessiter  le  tamponnement  Mais 
ce  sont  des  accidents  fort  rares  et  que  l’on  peut  éviter  avec  un  peu  do 
prudence.  Si  l on  veut  obtenir  de  l’incision  tout  ce  qu’elle  peut  don- 
ner, c est-a-d  ire  1 issue  de  l’ostéide,  il  faut  la  faire  cruciale,  profonde 
3t  armer  jusque  sur  la  couronne  ou  la  pointe  de  la  dent.  Si  l’on  dé-^ 
nrc  seulement  diminuer  la  douleur  et  dégorger  les  gencives,  des  scari- 
ications  multiples  et  superficielles  suffisent.  Nous  avons  bien  rare- 
nent  trouve  l’opportunité  d’une  émission  sanguine  plus  abondante  • 
-est  a peine  si , parmi  le  grand  nombre  d’enfants  souffrants  d’une 
ieniition  laborieuse,  que  nous  avons  été  appelés  à soigner,  il  en  est 
in  ou  deux  auxquels  nous  ayons  fait  appliquer  des  sangsues.  Nous 
1 oyons  cependant  que  dans  les  cas  où  les  symptômes  de  plilo^^osp 
acale  sont  très  évidents  et  très  intenses,  on  iLt  sarinconS 
ecourir  a ce  moyen.  Le  point  d’application  le  plus  avanta-eux  serait 
^ gencive  elle-même,  mais  il  est  fort  difficile  de  pla^  une  san^ 

'îz;  aasî  ï*  “ 

)!S  par  jour.  Nous  les  conseillons  sans  liésiter  f 

y a de  la  toux,  de  la  diarrhée,  et  à plus  forte  'raison  qu‘a„d  “sTrou- 
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blés  (lu  système  nerveux  prédominent.  Nous  y joignons,  si  la  fièvn* 
est  vive,  de  petites  doses  de  teinture  d’aconit,  et  si  l’irritabililé  ner- 
veuse est  grande,  les  fleurs  de  zinc.  Les  laxatifs  légers  nous  sont 
utiles  dans  les  cas  où  il  y a de  la  constipation.  Nous  croyons  en  elfet 
avec  les  anciens  (ju’une  diarrhée  modérée  est  plutôt  utile  (|ue  nui- 
sible. Nous  n’attribuons  pas  une  influence  fôclieuse  à l’hypersécré- 
tion intestinale  modérée  qui  accompagne  la  dentition,  mais  nous  sur- 
veillons avec  soin  ce  symptôme  pour  le  faire  disparaître  s’il  se 
prolonge  ou  prend  quelque  gravité,  quelle  que  soit  la  cause  de  cette 
aggravation. 

Deuxième  dentition.  — Dans  les  pages  précédentes,  nous  n’avons  eu 
en  vue  que  la  première  dentition.  En  effet,  les  accidents  qui  l’accom- 
pagnent sont  beaucoup  plus  variés,  plus  importants  et  plus  graves 
que  ceux  qui  se  manifestent  pendant  le  cours  de  la  seconde  denti- 
tion. Hunter  a fait  observer  avec  raison  qu’à  la  seconde  dentition  les 
symptômes  locaux  ont  plus  d’intensité,  tandis  qu’à  la  première  les 
symptômes  sont  plus  généraux  que  locaux. 

Les  seules  maladies  qui,  dans  notre  pratique,  nous  ont  paru  être 
le  résultat  de  la  seconde  dentition,  sont  : 1°  des  névralgies  dentaires 
faciales  ou  temporo-facialesque  nous  avons  vues  quelquefois  revêtir  le 
type  intermittent  ; 2“  une  toux  très  rebelle,  insolite  dans  sa  forme,  s<3 
rapprochant  de  la  coqueluche  par  les  quintes  et  l’état  congestif  du 
visage,  mais  en  différant  par  la  longueur  des  accès  et  l’absence  de 
sifflement.  Le  fait  de  cette  espèce  qui  nous  a le  plus  frappé  est  celui 
d’une  jeune  fille  de  onze  ans,  qui  avait,  quelques  années  auparavant, 
été  atteinte  de  la  coqueluche,  et  pour  laquelle  on  appela  l’un  denous 
(M.  Rilliet)  pour  une  prétendue  récidive  de  cette  affection.  Les  quintes 
offraient  tous  les  caractères  de  la  toux  convulsive,  sauf  le  sifflement  ; 
elles  duraient  sans  interruption  pendant  une  demi-heure  et  une 
heure,  et  n’étaient  pas  suivies  d’expectoration  et  de  vomissements.  Ce 
toussillement  continuel  était  si  angoissant  pour  l’enfant  et  tellement 
pénible  à entendre  pour  ceux  qui  l’entouraient,  que  l’on  ne  pouvait 
rester  dans  la  même  chambre  (jU’elle,  tant  sa  toux  agaçait  les  nerfs, 
c’est  l’expression  dont  se  servit  la  mère  de  cette  jeune  fille,  et  cepen- 
dant cette  dame  était  pleine  d’énergie  et  de  dévouement.  L’examen  le 
plus  attentif  de  la  poitrine  ne  nous  fit  rien  découvrir  d’anormal  ; la  voix 
était  claire,  la  douleur  nulle,  la  fièvre  absente,  l’appétit  conserve. 
Après  avoir  tout  examiné  sans  arriver  à un  diagnostic  précis,  nous 
eûmes  l’idée  d’examiner  la  bouche.  Nous  y trouvâmes  la  clef  du  pro- 
blème : les  gencives  étaient  soulevées  par  les  molaires  près  de  per- 
cer. En  elfet,  ces  dents  ne  tardèrent  pas  à sortir  de  leur  alvéole,  et  la 
toux  disparut  comme  par  enchantement. 

Nous  avons  vu  plusieurs  enfants,  au  moment  do  la  seconde  denti- 
tion, contracter  une  diarrhée  lientérique  très  rebelle,  et  qui  n’a  céd** 
qu’à  l’époque  où  le  travail  de  remplacement  a été  en  pleine  activité. 
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Ce  dévoiemenl  a duré  pendant  cinq,  six  et  sept  mois.  li  diliërait  mi- 
les .symptômes  loc.wx  et  généraux  de  celui  produit  par  une  entérite 
cln-omque  ou  par  des  ulcérations  tuberculeuses.  Ainsi,  l'absence  de 
mucus,  de  pus  et  destræs  sanguines,  et  surtout  la  conservation  do  l-i 
saute  generale  et  de  l'appétit  écartaient  l'idée  d'une  altération  pro‘- 
onde  des  tissus.  Sans  doute,  ces  enlants  n'avaient  ni  l'éclat  ni  la 
fraîcheur,  III  l'embonpoint,  ni  les  forces  de  ceux  du  même  à’-^e  oui 
jouissei.  d une  bonne  santé,  mais  ils  n’étaient  pasgravement  éprouvé! 
connneilsl  auraienUile  si  leur  maladie  eût  été  le  résultat  d’uni  Iréion 
organique  grave  Bien  que  la  diarrhée  fût  évidemment  pour  noisT- 
TOUsequence  de  la  dentition,  nous  n’avonspas  moinsdù  !a  combattre 
mais  nous  avons  garde  la  conviction  que  l’évolution  dentaire  aviîi 
plus  de  part  à la  guérison  que  tous  nos  remèdes  ensemble 
Indépendamment  des  états  morbides  que  nous  venons  de  eitpr 
frouve  dans  les  auteurs  l’énumération  d'un  grand  nombi^e  d»  i 
dieset  d’indispositions  qui  ont  été  provoqué^  r a 
tion  ; telles  sont  : des  accidents  nerveux  variril  diméi  i 
des  inflammations  diverses,  l’otite  l’onbtlrilrnie  U , ’ 
fluxions  et  des  inflammations  des  g^  g i “eus  ma  1^"''’^'  ““ 
vicaux,  etc.  - Toutes  ces  affectioifs  seront  élul™  “ 

apprécierons  en  traitant  de  leurs  causes  l'influence  oue  h Àr'iv”* 
peut  exercer  sur  elles.  dentition 
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bous  décrirons  ici  l’inflammation  isolée  ou  colle.,-  , 
entes  parties  qui  composent  Tari-ièrc-goi-re  fl  est  im, l'r 
aiit  de  faire  autant  d’espèces  différentes  de  la  h f ■ “ 
laies,  du  voile  du  palais  et  du  plu,™  «es  amyg- 

entes  parties  d’un  même  organe  soni  sirnnh»,^  loujours  ces  diflé- 
I n’y  a pas  une  utilité  réellement  pratiuue  à , “Aanimées,  et 
ue  la  iiatui-c  nous  olîre  le  plus  souvent  iL„is 
Simplifiant  ainsi  la  question  du 
irisions  sur  la  nature  de  la  phlegmasiê  et’décV™'î‘'““"® 
latoire,  catarrhale,  grave  dinlithérih  ’ ‘ ""S'nes  iiiflam- 

iens,  etc.;  mais  l’étaf  actud  de  ifse  e ’ “ ‘éh'o-œsopha- 
e nous  permeuant  pas  eneore  d’adopte?  L'7r 
ms  les  maladies  d'après  leurs  cai-ictèrc!,  nous  décri- 

mt  d’insister  plus  lard  sur  leur  nature.  ''“’™“1““,  nous  réser- 


riIAUYNX. 


22/i 


CHAPITRE  VllI. 

PHARYNGITE  ÉRYTHÉMATEUSE. 


Art.  I.  — Anatomie  pathologique. 


Il  est  fort  rare  de  constater  les  altérations  anatomiques  de  rinllam- 
mation  érythémateuse  de  l’arrière-gorge , puisque,  dans  l’immense 
majorité  des  cas,  cette  phlegmasie  se  termine  par  la  guérison.  Une 
seule  fois  nous  avons  vu  une  jeune  fdle  de  treize  ans  succomber  le 
deuxième  jour  d’une  angine  très  grave.  Nous  constatâmes  les  altéra- 
tions suivantes  : les  amygdales  étaient  d’un  rouge  vif,  très  molles, 
infiltrées  de  liquide  purulent,  mais  peu  développées.  Le  pharynx  tout 
entier  était  tapissé  d’une  couche  épaisse  de  mucosités  sanguinolentes  ou 
purulentes  très  liquides,  peu  adhérentes.  La  membrane  muqueuse, 
ainsi  que  celle  de  la  partie  postérieure  des  fosses  nasales,  était  rouge 
foncé,  épaissie,  dépolie  et  granuleuse,  mais  non  ramollie.  Les  gan- 
-dions  sous-maxillaires  étaient  gris,  volumineux  et  mous. 

” Chez  plusieurs  enfants  qui  ont  succombé  à des  maladies  de  nature 
diverse,  nous  avons  constaté  à l’autopsie  les  caractères  anatomiques 
de  l’angine  inflammatoire;  mais  jamais  la  phlegmasie  n’a  été  aussi 

"■rave  que  dans  le  cas  précédent.  _ _ _ 

Chez  les  uns,  le  voile  du  palais  était  d’un  rouge  plus  ou  moins  vit , 
finement  pointillé.  Cette  rougeur  s’étendait  à la  membrane  muqueuse 
nui' tapisse  les  amygdales  et  le  pharynx.  Les  tonsilles  avaient  augmente 
de  volume;  leurs  cryptes,  souvent  développés,  étaient  remplis  de 
linuide  jaune,  muqueux  ou  purulent,  que  l’on  faisait  sortir  par  la 
uression-  elles  étaient  évidemment  plus  molles  que  dans  1 état  nor- 
mal mais  il  était  bien  difficile  de  décider  si  le  ramollissement  était 
borné  à la  membrane  muqueuse.  Chez  d’autres,  nous  avons  constate 
de  la  rougeur  et  de  la  tuméfaction  de  la  membrane  muqueuse  du  pa- 
lais ou  du  pharynx,  qui  avait  conservé  son  poli  ordinaire,  et  n’clait 

pas  évidemment  ramollie. 

Art.  II.  Symptômes. 

foUn  des  symptômes  qui  annoncent  le  début  de  fimgine  est  une 
plus  ou  moins  vive  existant  le  plus  souvent  a la  dealut.t.o,  , 
aumnentant  peu  pav  la  pression.  Difficile  à constater  chez  les  plu. 
ieimes  suicts  la  douleur  se  manilestc  quckiuelois  par  une  Itgeic  „ 
irce  , uTles’  etits  .naïades  Ibnt  en  avalant  « u,*  D nous  est  arr. 
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t’ois  d’une  manière  générale  qu’elle  n’est  pas  toujours  en  rapport  avec 
l’intensité  apparente  de  l’inflammation. 

2”  Rougeur  et  tuméfaction.  — La  douleur  ne  sul’flsant  pas  pour  ca- 
ractériser l’existence  d’une  angine,  il  est  indispensable  d’examiner 
l’intérieur  de  la  gorge.  Après  avoir  fortement  abaissé  la  base  de  la 
langue,  on  constate  d’ordinaire  une  rougeur  plus  ou  moins  vive  ac- 
compagnée de  tuméfaction  de  la  luette,  des  amygdales,  et  le  plus  sou- 
vent des  parties  voisines.  D’ordinaire  les  deux  amygdales  sont  en- 
flammées à la  fois.  Chez  un  enfant  atteint  d’angine  grave,  et  dont  nous 
rapporterons  l’observation  plus  bas,  toutes  les  parties  de  la  gorge  acces- 
sibles à la  vue  étaient  tuméfiées,  mais  remarquablement  pàfes.  C’est 
là  un  cas  tout  à fait  exceptionnel. 

3°  Quelquefois  une  couche  muqueuse  om  imrulente  tapisse  les  parties 
malades.  Les  difficultés  que  l’enfant  apporte  à l’exploration,  l’im])os- 
sibilitédans  bien  des  cas  d’examiner  pendant  un  temps  suffisant  l’in- 
térieur de  la  gorge,  la  grande  ressemblance  de  couleur  entre  le  pus, 
le  mucus  étalé  en  couche  et  les  fausses  membranes,  laissent  quelque- 
fois le  praticien  dans  l’incertitude  sur  la  nature  du  produit  morbide 
qui  tapisse  l’arrière-gorge.  Il  est  nécessaire  alors  d’enlever,  au  moyen 
du  doigt  ou  d’un  pinceau,  la  couche  sécrétée  pour  s’assurer  de  sa  vé- 
ritable nature.  La  méprise  est  surtout  facile  dans  les  cas  où  la  matière 
muco-purulente  développée  dans  les  cryptes  se  montre  sous  la  forme 
d’une  petite  tache  jaunâtre,  légèrement  saillante. 


h°  La  phlegmasie  se  propage  quelquefois  aux  ganglio7is  sous -maxil- 
laires et  au  tissu  cellulaire  environnant.  De  là  une  tuméfaction  qui 
parfois  très  légère  et  limitée,  n’est  guère  perceptible  qu’au  toucher.’ 
D’autres  fois  plus  étendue,  plus  considérable,  tantôt  uniforme  tantôt 
plus  marquée  d’un  seul  côté,  elle  acquiert  des  dimensions  telles  ouf* 
la  forme  du  cou  est  sensiblement  modifiée,  et  que  ses  mouvement, 
sont  génés.  On  voit  alors  les  malades  incliner  leur  tête  sur  l’une  ou 

l’autre  épaule,  ou  bien  la  renverser  en  arrière  et  respirer  la  bourlio 
ouverte.  ^ 

Lorsque  la  tuméfaction  a acquis  ce  degré  d’intensité  la  face  est 
oiYlmairement  violacée,  l’œil  brillant,  la  respiration  plus  ou  moins 
genée,  la  voix  embarrassée.  Nous  n’avons  vu  qu’une  seule  fois  cette 
inflammation  des  ganglions  se  terminer  par  suppuration. 

5“  La  gme  dans  la  déglutition  n’est  pas  toujours  en  raison  directe 
des  desoiclies  apparents  que  revèle  l’inspection  de  l’arrière-goiLœ  II 
est  possible  qu  une  couche  épaisse,  muqueuse  ou  purulente,  en  met- 
tant  la  rnembiane  muqueuse  a l’abri  du  contact  des  liquides  emnéche 
d une  maniéré  toute  mécanii, ne  la  gêne  de  la  déglutiUon,  qui  le  n s 
ordinairement  est  liee  a la  douleur.  » i l>uis 

est  souvent  fétide;  mais  cette  féliditéoHVede  très -rondes 
dd.erences  dans  son  intensité,  et  n'est  iainais  gangréneuse  ° 

7"  V expectorai, on  manque  toujours  chez  les  plus  jeunes  enfants, 
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(luolqiicfois  aussi  chez  les  plus  ùgés.  Quand  elle  existe,  elle  est  consti- 
tuée par  une  salive  écuincuse  ou  par  un  mucus  plus  épais,  rarement 
])ar  (lu  pus. 

8"  La  (oux  est  un  sym[)t(5me  qui  n’appartient  pas  nécessairement  à 
l’angine;  cependant  on  la  constate  quehiuefois.  Lorsqu’elle  existe,  elle 
est  souvent  provofjuée  par  le  chatouillement,  la  douleur  ou  la  lililla- 
tion  qu’éprouvent  les  malades;  elle  s’accompagne  alors  de  ciachote- 
ment  ou  d’expectoration,  et  son  timbre  indique  qu’elle  est  gutturale. 

90  Yqîx.  — Lorsque  le  voile  du  palais  et  les  amygdales  sont  considé- 
rablement lumé(iés,ou  bien  lorsque  les  régions  sous-maxillaires  sont 
très  développées,  la  voix  est  souvent  embarrassée,  nasonnée;  la  pho- 
nation est  pénible,  douloureuse,  quelquefois  complètement  empêchée; 
mais  cette  altération  de  la  voix  doit  être  soigneusement  distinguée  de 
celle  qui  dépend  d’une  lésion  du  larynx  ; elle  en  dilfère  par  sou  timbre, 
par  la  gêne  évidente  des  mouvements  de  la  langue  et  des  muscles  qui 
meuvent  la  mâchoire  inférieure. 

10°  Respiration.  — Lorsque  les  causes  dont  nous  venons  de  parler  ren- 
dent la  phonation  embarrassée,  la  respiration  est  d’ordinaire  bruyante, 
ronüanle;  ses  deux  temps  sont  égaux  en  longueur;  mais  elle  n’est 
pas  notablement  accélérée. 

Les  symptômes  locaux  dont  nous  venons  de  faire  rénuméralion  ap- 
partiennent à toutes  les  variétés  d’angines  érythémateuses,  tandis  que 
les  symptômes  généraux  sont  plus  spéciaux  à certaines  d entre  elles. 
Nous  croyons  donc  devoir  borner  ici  cette  analyse,  et  dans  les  pages 
qui  vont  suivre  nous  présenterons  le  tableau  des  formes  dont  nous 
venons  d’étudier  collectivement  les  symptômes,  en  ayant  soin  d’indi- 
quer ce  que  chacune  d’elles  offre  de  spécial. 


Art.  III.  — Tableau  de  la  maladie.  — Formes,  etc. 

L’angine  érythémateuse  primitive  ou  secondaire  peut  être  divisée 
en  deux  variétés,  suivant  qu’elle  est  bénigne  ou  grave. 

1°  Angine  primitive  bénigne.  — Cette  forme  débute  par  une  douleui 
assez  vive,  accompagnée  de  rougeur  du  voile  du  palais,  des  amyg- 
dales et  du  pharynx,  qui  offrent  en  même  temps  une  tuméfaction  , 
tantôt  générale,  tantôt  bornée  aux  tonsilles.  La  déglutition  est  diffi-, 
cile,  les  ganglions  sous-maxillaires  sont  peu  ou  point  développés. 

La  ligure,  pâle  ou  colorée,  naturelle  ou  souftrante,  ne  piésente 
aucun  caractère  constant.  Rareuumt  le  pouls  reste  normal  ; le  plus 
souvent  il  s’accélère,  et  bat  108  à 112  chez  les  enfanls  âges  de  plus 
de  cinq  ans,  120  à 130,  et  môme  lâO  chez  les  plus  jeunes.  La  peau 
est  (diaude,  la  respiration  n’est  pas  iiotahlemcnt  accélérée  ; elle  est 
rarement  bruyante  ou  nasale,  et  presciue  toujours  régulière.  I aus- 
(uiltation,  le  bruit  respiratoire  est  pur  ou  un  peu  sibil.mt.  ^<i  'Oix  u 
claire;  larcment  il  y a de  la  toux.  La  soit  est  vive;  mais  les  ma  a es 
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boivent  avec  (lifliciilté.  L’apjwlit  est  perdu;  presque  jamais  il  u’y  a 
de  vomissements.  Les  selles  sont  naturelles;  dans  d’autres  cas,  quel- 
ques coliques  sont  suivies  de  selles  liquides. 

Les  symptômes  locaux  vont  en  croissant  pendant  quelques  jours  • 
puis  du  cim(uième  au  huitième  ils  restent  stationnaires;  mais  rare- 
ment ils  olfrent  un  plus  haut  degré  d’intensité. 

D'ordinaire,  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  la  fréquence  du  pouls  a 
diminué  déjà  d’une  manière  sensible,  puis  la  douleur  est  moins  vive  - la 
rougeur  disparaît  en  grande  partie;  la  déglutition  devient  facile , l’âp- 
pélit  reparaît,  la  soif  est  médiocre,  et  du  septième  au  di.xième  jour 
la  guérison  est  complète.  ^ 

Loi’sque  l’indammation  a plus  spécialement  porté  sur  les  amygdales 
ces  organes  restent  quelquefois  tuméfiés  pendant  deux  ou  trois  se- 
maines après  la  guérison  de  la  plilegmasie. 

L’angine  secondaire  légère  qui  survient  pendant  une  inflammation 
tranche  est  identique  avec  celle  que  nous  venons  de  décrire.  Lorsqu’au 
contraire  elle  accompagne  une  inflammation  spécifique,  et  fait  pour 
ainsi  dire  partie  intégrante  de  la  maladie,  elle  offre  quelques  diffé- 
rences qui  tiennent  a la  nature  meme  de  l’affection  principale.  Comme 
elles  sont  spéciales  à chacune  des  formes  d’angine,  nous  renvovons 

pour  tous  les  details  sur  ce  sujet  aux  chapitres  destinés  aux  FièVres 
ERUI'TIVES. 

20  Vangine grave,  beaucoup  plus  rare  que  la  première,  débute  par 
un  mouvement  iébrile  très  intense;  la  peau  est  sèche  et.  hn.h.nm  11 
tace  tantôt  animée,  tantôt  pâle,  le  regard  égaré.  Il  v a de  l’anxiété  et 
des  vomissements  comme  au  début  des  maladies  graves.  La  lano-ue 
est  couverte  d’un  enduit  blanchâtre  épais;  elle  est  collante.  Toutes 
les  parties  de  la  gorge  accessibles  à la  vue  sont  tuméfiées,  rou-^es  et 
couvertes  d’une  couche  muqueuse  ou  purulente;  dans  d’autres  cas 
très  rares,  bien  que  tuméfiées,  elles  sont  au  contraire  remarquable- 
ment pales.  Les  régions  sous-maxillaires  sont  très  développées-  h 
gêne  , a la  dégUuition,  souvet  extrême,  est  d’autres  4 ^ mar- 
quee , la  respiration  est  bruyante,  la  bouche  ouverte,  la  voix  nasonnée 
embarrassée,  quelquefois  éteinte,  les  mouvements  du  cou  sont  diffi- 
ciles. L agitahori  augmente;  quelquefois  même  il  existe  du  délire-  la 
ficMesaccroit;  la  soif  est  extrême;  les  symptômes  gutturaux  sont  de 

fosses'l,rsàL‘!™''“''"“'  ““ister  avec  colle  dés 

Lorsque  la  maladie  ,se  lermiiic  par  la  mort,  tous  les  svmotômes  ont 
L.e,  lot  acqu,s  leur  plus  haut  ,legré  <n,„eusilé,  et  là  li-min^oL 

tiré  mî’e  d . 

une  lille  de  treize  ans  périr  en  deux  jours. 

Lorsque  la  pharyngite  se  termine  par  la  gnêrisoii  ton.?  h.c  ex. 
ptôines  (hminnent  progressivcuYent  d’intensité,  puis  iis  disp-micH’ 

.1  1 eufaut  entre  prompteuteut  en  convalesceu’ci.  a;™!,':!:: 
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laclie  peut  se  prolonger  davantage , et  le  mouvement  lébrile  persister 
sous  l’inlluence  de  la  suppuration  des  ganglions  du  cou. 

Les  angines  secondaires  graves  que  nous  avons  eu  occasion  d ob- 
server se  sont  presque  toutes  présentées  sous  la  forme  pseudo-mem- 
braneuse, et  seront  décrites  ailleurs.  Le  petit  nombre  de  celles  qui 
étaient  érythémateuses  ont  offert  des  caractères  en  tout  pareils  a ceux 
que  nous  venons  de  décrire. 

Art.  IV.  — Diagnostic. 


I,es  ansines  simples  ne  peuvent  être  confondues  avec  aucune  des 
maladies  que  nous  avons  étudiées  jusqu'ici  ; mais  on  peut  prendre  une 
angine  primitivement  érythémateuse  ; !•  pour  une  angine  secondaire, 
nuelle  me  soit  sa  forme;  2"  pour  une  angine  pseudo-niembraneuse 
OTimitive.  Nous  établirons  bientôt  le  diagnostic  différentiel  des  angines 
érvlhéinateuse  et  pseudo-membraneuse,  et  nous  renvoyons  aux  cha- 
pitres Variole,  Rougeole,  Scaeiatine , etc.,  letude  des  caractères 
Lxquels  on  peut  reconnaître  qu’une  angine  est  primitive,  ou  appai- 
tient  aux  prodromes  d'une  maladie  générale. 


V 


VvrknncliC. 


Les  distinctions  que  nous  avons  précédemment  établies  sont  sur- 
tout très  utiles  pour  le  pronostic.  Il  va  sans  dire  que  les  angines  pu- 
luüi™  ofolLairos  bénignes  sont  des  affections  qui  se  lermiuen 
le  plus  ordinairement  par  le  retour  à la  santé.  Les  angines  g ares 
compromettent  fortement  les  jours  des  jeunes  malades.  L intensité  d 
la  fiL-e  l'aspect  de  la  face,  la  tumélaction  du  col,  a gene  de  la  ics- 
niration  l’état  delà  voix,  sont  les  symptômes  auxquels  il  faut  accoidei 
fe  ulus  d'attention  ; ce  sont  eux  qui , par  leur  intensité  plus  ou  moins 
grlnde^doivent  faire  redouter  une  terminaison  luneste,  L anxiété 
!xt  4me  ie  délire,  la  jactitation,  sont  aussi  d'un  très  mauvais  augure. 
I^  omre  chaque  variété  d'angine  secondaire  offre  un  degre  de  gra- 
vité qui  dépend  de  la  nature  même  de  l’alfection,  dont  1 innamuia- 
tion  gutturale  n’est  qu’un  épiphénomène  ; sous  ce  rappoi  t,  les  angines 
vaXës!  rubéoliques,  scarlatineux  n’ont  pas  la  meme  impôt- 

tance. 

Art.  VI.  — Causes.  — Nature. 

Nous  avons  observé  les  angines  à toutes  les  périodes  de  l’enfance  ; 
seize  observations  d’angines  primitives,  graves  ou  legeres,  tandis  qu. 


PUARYNGITE  ÉRYTUÉMATRUSE.  229 

nous  en  possédons  quatre-vingt-trois  secondaires.  C’est  peut-ôire  au 
peu  de  gravité  de  l’angine  simple  qu’il  faut  attribuer  ce  résultat.  Car, 
en  général,  les  parents  n’amènent  leurs  enfants  à l’hôpital  que  lorsque 
la  maladie  dont  ijs  sont  atteints  a déjà  acquis  un  certain  degré  de  gra- 
vité. L’amygdalite  primitive  n’est  pas  rare  en  ville,  et  l’un  de  nous 
(M.  Barthez)  a pu  recueillir  dans  sa  clientèle  et  dans  l’intervalle  de  six 
semaines  (mai  et  juin  1852)  dix  observations  d’amygdalites  primitives, 
développées  chez  des  enfants  de  quatre  à douze  ans  pendant  le  cours 
d'une  constitution  saisonnière  catarrhale.  \ 

Les  maladies  dans  le  cours  desquelles  il  survient  une  angine  érythé- 
mateuse sont,  par  ordre  de  fréquence,  la  scarlatine,  la  rougeole,  puis, 
au  même  degré,  une  foule  de  maladies  diverses  : la  bronchite,  la  pneu- 
monie, la  méningite,  l’anasarque,  etc.  ; dans  ces  cas  il  n’existe  plus 
qu’une  simple  coïncidence. 

Les  causes  occasionnelles  des  angines  nous  ont  presque  toujours 
échappé.  Nous  nous  contenterons  de  rappeler  ici  avec  les  auteurs  que 
l’impression  générale  ou  locale  du  froid,  que  la  déglutition  d’un 
liquide  très  chaud  ou  âcre,  sont  susceptibles  de  la  produire. 

Il  est  hors  de  doute  pour  nous  que  la  description  que  nous  venons 
de  donner  se  rapporte  à des  maladies  tout  à fait  distinctes,  et  qui  ne 
devraient  pas  être  confondues  sous  une  môme  dénomination.  Bon 
nombre  de  ces  angines,  primitives  ou  secondaires,  rappellent  les  ma- 
ladies catarrhales  par  leurs  causes,  par  leurs  symptômes  généraux  , 
par  leur  aspect  en  un  mot,  et  même  par  leurs  caractères  anatomi- 
ques, dirions- nous,  s’il  ne  nous  restait  encore  quelques  doutes  sur  ce 
point.  D’autres,  par  les  mêmes  raisons,  se  rapprochent  davantage  des 
maladies  inflammatoires , et  exigent  le  traitement  antiphlogistique. 
Enfin  il  en  est  un  petit  nombre  qui  ne  peuvent  pas  être  comparées  ni 
aux  maladies  catarrhales  ni  aux  maladies  inflammatoires;  et  qui 
méritent  bien  le  nom  de  graves,  non  parce  qu’elles  sont  constam- 
ment mortelles,  mais  parce  qu’elles  ont  ce  cachet  de  malignité  sur  le- 
quel les  anciens  insistaient  avec  raison.  Nous  en  donnerons  plus  loin 
un  exemple. 

Art.  VII.  — Traitement. 

^ § I.  Indications.  — Les  indications  à remplir  dans  le  traitement  de- 
l’angine  sont  très  simples  : 

Y 11  faut  diminuer  l’intensité  de  la  phlogose  par  le  traitement  anti- 
phlogistique. 

2"  Détourner  sur  les  parties  inférieures  la  congestion  fixée  à l’ori- 
fice supérieur  des  voies  digestives.  (Révulsifs  cutanés,  laxatifs  légers.) 

3°  Modifier  dans  certains  cas  l’inflammation  locale.  (ïoninues 
astringents,  etc.)  ^ * ’ 

à"  Favoriser  le  rejet  à l’extérieur  des  produits  de  sécrétion. 

5'’  Empêcher  l’extension  de  la  phlegmasie  aux  organes  voisins. 
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L’appiicalioii  de  ces  règles  thérapeutuiiifs  varie  suivant  la  Ibrine  et 
la  nature  de  rangine. 

§ II.  Examan  des  landicdiious.  — 1"  Angine  légère.  — Celte  lornie 
ne  réclame  pas  un  traitement  actil’:  des  boissons  tièdes  acidulées, 
prises  à petites  gorgées,  des  pédiluves  chauds  ou  des  cataplasmes  si- 
napisés,  tpielques  lavements  laxatifs  suffiront  pour  obteidr  la  guéri- 
son. Si  la  douleur  est  vive,  on  fera  des  frictions  sur  les  régions  sous- 
maxillaires  avec  l’huile  de  camomille  opiacée;  si  la  tuméfaction  des 
amygdales  est  considérable,  on  promènera  sur  les  parties  malades 
un  pinceau  ou  le  doigt  chargé  de  poudre  d’alun  , ainsi  que  nous  l’in- 
diquerons ultérieurement.  Nous  avons  fré(|uemment  emj>loyé  ce 
moyen  en  ville,  et  nous  avons  toujours  vu  l’angine  catarrhale  amendée 
et  très  abrégée  par  ces  frictions  irritantes.  Le  docteur  Herpin  (de  Ge- 
nève ),  emploie  avec  avantage,  au  début  de  l’amygdalite  la  plus  aiguë, 
la  cautérisation  avec  le  nitrate  d’argent.  vSouventil  a fait  ainsi  avorter 
la  maladie.  Nous  avons  nous-mêmes  essayé  ce  traitement,  et  nous 
nous  en  sommes  bien  trouvés. 

Les  gargarismes,  qui  sont  d’un  usage  si  fréquent  chez  l’adulte,  nous 
paraissent  beaucoup  moins  utiles  chez  l’enfant.  L’àge  des  petits  ma- 
lades, leur  indocilité,  qui,  dans  certains  cas,  provoque  une  exaspération 
notable  de  la  douleur,  en  contre- indiquent  souvent  l’emploi.  Nous 
sommes  aussi  peu  partisans  des  applications  de  cataplasmes  très  chauds 
autour  du  cou  : ils  ont  l’inconvénient  de  congestionner  fortement  les 
tissus  et  do  faire  affluer  le  sang  à la  tête.  11  n’en  est  plus  de  même  quand 
on  les  prescrit//è</es,  et  qu’on  a soin  de  les  renouveler  très  fréquemment. 
On  emploie  alors  avec  avantage  les  cataplasmes  de  farine  de  lin,  de  riz, 
de  mie  de  pain  cuits  dans  du  lait.  Ces  topi(iues  ne  doivent  pas  être  trop 
lourds,  et  surtout  trop  serrés  autour  du  cou,  car  il  en  résulterait  les  in- 
convénients  dont  nous  parlions  tou  t a 1 heure.  Dansl  angine  légèie,  1 en- 
fant doit  les  premiers  jours  rester  au  ht.  La  diète  ne  sera  pas  absolue, 
à moins  (jue  la  douleur  ne  soit  très  vive  et  la  déglutition  très  difficile. 

2“  Angine  grave.  — Cette  forme  réclame  un  traitement  tiès  actif.  Il 
faut  en  pareil  cas  avoir  recours,  dès  le  début,  à une  forte  application 
de  sangsues  au  cou,  et  y revenir  si  les  symptômes  généraux  et  locaux 
n’ont  lias  diminué.  Il  sera  convenable,  après  l’émission  sanguine,  que 
l’on  peut  faire  par  la  lancette  si  l’âge  du  sujet  le  permet,  d’administrer 
un  émétique.  Les  secousses  du  vomissement  exercent  en  effet  une  heu- 
reuse influence  sur  l’engorgement  de  la  membrane.  En  outre,  lorsque 
l’arrière-gorge  est  tapissée  d’une  couche  muqueuse  ou  purulente,  le 
vomissement  favorise  son  rejet  à l’extérieur.  Ce  traitement  par  des 
émissio»)S  sanguines  et  les  vomitifs  a eu  un  complet  succès  t lUis  une 
observation  d’angine  primitive  intense  que  nous  rapporterons  bientôt, 
bien  (pie  le  traitement  n’eùt  été  commencé  que  le  (luatnème  jour  de 
la  maladie.  Si  l’angine  était  secondaire,  il  faudrait  être  beaucoup  p us 
avare  d’émissions  sanguines.  Cependant , si  la  fièvre  était  mm,  a 
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congeslioü  faciale  manifeste,  on  ne  devrait  pas  liésiter  à faire  une  appli- 
cation modérée  de  sangsues,  et  ensuite  à prescrire  l’émétique.  S’il  n’v 
avait  pas  d’amendement,  on  ne  reviendrait  pas  de  nouveau  à l’emploî 
des  émissions  sanguines,  mais  on  appliquerait  des  révulsifs  sur  les 
extrémités  inférieures,  et  L’on  prescrirait  quelques  lavements  purgatifs. 

Si  les  symptômes  s’aggravaient,  malgré  l’emploi  de  la  méthode  an.- 
tipldogistique  et  vomitive,  et  que  l’on  eût  encore  le  temps  d’agir,  il 
faudrait  recourir  aux  frictions  mercurielles  pratiquées  sur  les  côtés 
du  cou,  la  gène  de  la  déglutition  ne  permettant  pas  d’administrer  le 
calomel  à l'intérieur. 

La  médication  topique,  qui  réussit  dans  l’angine  diplithéritique,  au- 
rait-elle des  chances  de  succès  dans  la  forme  qui  nous  occupe?  iXons 
ne  voyons  aucun  inconvénient  à en  faire  usage.  On  peut  employer 
soit  l’alun  , soit  le  chlorure  de  chaux,  soit  le  nitrate  d’aigent,  portés 
directement  sur  les  parties  malades.  Nous  ne  nous  étendrons  pas  da- 
vantage sur  ce  sujet,  sur  lequel  nous  insisterons  bientôt  d’une  ma- 
nière spéciale.  Les  moyens  adjuvants  qui  font  la  base  du  traitement 
de  l’angine  siniple  devront  aussi  être  mis  en  usage  dans  le  traitement 
de  l’angine  grave. 

§ III.  Résumé. — Appelé  près  d’un  enfant  atteint  d’une  anginelé'>ère, 
le  médecin  doit  prescrire  le  traitement  que  nous  avons  indiqué  ci-dt?susi 
et  qui  est  trop  simple  pour  qu’il  soit  nécessaire  de  le  insumer.  Si  l’an- 
gine est  grave,  il  mettra  en  usage,  dès  le  début,  les  moyens  suivants  : 

1°  Il  prescrira  de  'i  à 12  sangsues  derrière  les  apophyses  mastoïdes. 

2°  Après  que  les  piqûres  auront  cesse  de  couler, 'il  donnera  uii 
émétique.  Si  le  vomitit  produit  d abondants  vomissements,  il  ne  sera 
pas  nécessaire  de  le  renouveler;  dans  le  cas  contraire,  on  en  prescri- 
rait un  second. 

3“  L enlant  boira  à petite  gorgée  uiie  tisane  édulcorée  avec  le  siroi) 
de  framboise  ou  de  limon.  ^ 

4"  Un  pédiluve  chaud  sera  donné  le  soir. 

f)”  La  diète  sera  absolue,  le  décubitus  dorsal  élevé. 

Les  jours  suivants,  si  la  fièvre  persiste  intense,  on  pourra  avoir  re- 
cours a une  seconde  émission  sanguine.  Si  la  respiration  est  embar- 
rassée, la  parole  dilficile,  on  renouvellera  l’émétique;  dans  le  cas 
contraire  on  presenra  quelques  lavements  laxatifs;  on  continuera  les 
pedduves  chauds.  Si  la  maladie  débutait  par  des  vomissements,  nous 
ne  Aerrions  pas  la  une  contre-indication  à l’emploi  de  l’émétique: 
seu.emen  e pieinier  jour  on  pratiquerait  les  émissions  sanguines 
et  on  réserverait  les  vomitifs  pour  le  second. 

Observations. 

Tranement  par  t emehque  et  les  émissions  sanguines.  - Guérison  rapide.  ' 
L.-.croi,x,  de  „o„f  a,,,,  est  „d.„is  à l’hOi.ilal  le  9 juin  18/, 0.  Cu,  cufâuu 
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Icsclicvcux  noirs,  les  yeux  l)Ieiis,  les  cils  longs,  la  peau  blanche.  Il  avait  eu  la 
rougeole  à deux  ans  et  denii.  Sa  santé  était  ordinairement  bonne.  La  maladie 
qui  l’amenait  à l’bôpital  avait  débuté  brusquement  le  6 juin  par  de  la  fièvre, 
des  vomissements,  de  la  fétidité  de  l’haleine,  de  la  gêne  dans  la  déglutition. 
Le  7 et  le  8,  les  symptômes  étaient  plus  intenses;  il  s’y  était  joint  du  délire 
dans  la  journée  du  8;  la  gêne  de  la  déglutition  avait  considérablement  aug- 
menté, et  la  parole  était  devenue  impossible.  Du  reste,  il  n’avait  eu  ni  épistaxis, 
ni  dévoiement,  ni  éruption,  et  l’on  n'avait  pas  observé  d’oppression  ni  de  jac- 
titation. Aucun  traitement  n’avait  été  mis  en  usage. 

Le  9 juin,  au  moment  de  son  entrée,  il  était  dans  l’état  suivant  : 

Couciié  dans  le  décubilus  dorsal,  il  changeait  à chaque  instant  de  position  ; 
son  faciès  exprimait  un  profond  abattement;  quand  ilentr’ouvrailles  paupières, 
son  regard  était  égaré.  Les  yeux  étaient  presque  caves;  les  narines  étaient  sèches 
et  croûteuses,  les  lèvres  et  le  masque  pâles,  les  joues  nuancées  de  violet.  La  face 
était  couverte  de  sueur,  les  forces  presque  entièrement  déprimées  : c'était  à peine 
s’il  pouvait  se  tenir  sur  son  séant.  La  chaleur  était  médiocre,  le  pouls  bien  dé- 
veloppé, à 120.  Les  ailes  du  nez  se  dilataient  à chaque  inspiration;  on  en 
comptait  28,  bruyantes:  l’inspiration  égalait  l’expiration;  l’enfant  respirait  la 
bouche  ouverte.  La  respiration  était  parfaitement  pure  des  deux  côtés  en 
arrière;  on  n’entendait  pas  de  toux  ; la  voix  était  entièrement  éteinte  par  em- 
pêchement des  mouvements  nécessaires  à l’acte  de  la  phonation. 

Les  dents  étaient  humides,  la  langue  épaisse,  couverte  d’un  enduit  jaunâtre 
épais,  l’haldne  fétide,  la  déglutition  beaucoup  moins  difficile  que  les  jours  pré- 
cédents, la  luette  et  les  amygdales  notablement  tuméfiées,  mais  pâles;  il  n’y 
avait  pas  de  fausse  membrane;  le  volume  des  ganglions  sous-maxillaires  était 
normal.  L’abdomen  n’offrait  rien  de  remarquable.  L’enfant  était  tantôt  assoupi, 
tantôt  agité.  On  prescrit  une  potion  avec  0,10  de  tartre  stibié;  donnée  en 
quatre  fois,  elle  occasionne  plusieurs  vomissements,  et  deux  évacuations  in- 
volontaires très  abondantes.  On  pratique  quelques  heures  après  une  sai- 
gnée de  trois  palettes;  le  sang  coule  bien  ; le  caillot  est  revêtu  d’une  couenne 
mince. 

Le  lendemain,  il  y avait  une  amélioration  assez  sensible  dans  l’état  général  ; 
les  alternatives  d’abattement  et  d’anxiété  étaient  beaucoup  moindres,  la  respira- 
tion était  plus  facile,  La  voix  était  toujours  embarrassée;  mais  l’enfant  articulait 
les  sons,  La  pâleur  de  la  face  était  moins  maïquée,  1 expiession  meilleuie.  D un 
autre  côté,  la  fièvre  était  toujours  vive,  les  dents  fuligineuses,  la  langue  rouge 
au  pourtour;  l’aspect  de  la  gorge  était  le  même,  mais  la  déglutition  était  de 
tiouveau  redevenue  difficile. 

On  applique  huit  sangsues  au  cou;  elles  coulent  abondamment. 

Le  lendemain  11,  la  fièvre  a beaucoup  diminué  (pouls  112  au  lieu  de  132)  ; les 
forces  sont  meilleures,  la  déglutition  beaucoup  plus  facile  ; la  luette  et  les  amyg- 
dales sont  toujours  tuméfiées  et  pâles;  la  voix  reste  embarrassée,  nasonnée. 
Dans  la  joui  née,  l’enfant  est  pris  d’un  délire  très  agité  ; il  se  lève  et  veut  courir 
dans  la  salle.  On  prescrit  des  cataplasmes  émollients  au  cou  , un  gargarisme  et 
des  sinapismes  aux  extrémités. 

Le  12  (septième  jour  de  la  maladie),  le  faciès  n’exprime  plus  qu’un  peu 
d'abattement:  le  pouls  est  à 8/t,  régulier  ; 2fi  inspirations  égales,  naturelles;  la 
face  est  rosée,  les  forces  bonnes,  le  décubitus  inditférent.  Le  gonflement  de  la 
luette  et  des  amygdales  a disparu  ; la  voix  s’entend  bien  ; 1 intelligence  est  pai- 
faitement  nette. 
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Les  jours  suivanls,  l’amélioration  se  soutient.  L’enfant  quitte  l’hôpital,  en- 
tièrement g:uéri,  le  16  juin,  onzième  jour  delà  maladie.  Depuis  le  12,  on  lui  don- 
nait des  potages;  le  15,  il  prenait  le  quart  de  portion. 


Remarques.  — Nous  trouvons  dans  cette  observation  un  remarqua- 
ble exemple  d’angine  grave  dont  la  nature  nous  paraît  être  inflamma- 
toire. Les  premiers  symptômes  qui  l’annoncent  sont  des  vomissements, 
de  la  fétidité  de  l’iialeine  et  de  la  gêne  à la  déglutition.  Le  diagnostic 
ne  pouvait  pas  être  douteux.  Cependant  nous  fûmes  frappés  de  la 
pâleur  que  présentaient  les  parties  de  la  gorge  qui  étaient  tuméfiées. 
Cette  pâleur,  il  est  vrai,  est  contraire  à l’idée  d’une  inflammation 
tranche.  Avait-elle  été  précédée  d’une  rougeur  vive,  ou  bien  l’inflam- 
mation existait-elle  plus  intense  dans  les  parties  profondes  du  pha- 
rynx, et  le  sang  en  affluant  en  ces  points  avait-il  abandonné  la  luette 
et  les  amygdales?  L’embarras  de  la  phonation  a été  porté  à un  haut 
degré,  mais  il  ne  ressemblait  nullement  à l’aphonie  de  la  laryngite. 
On  sentait  que  la  force  manquait  à l’enfant  pour  articuler  les  sons, 
mais  que  le  larynx  lui-même  n’était  pas  malade.  Nous  n’avons  ob- 
ser\é,  en  effet,  aucun  des  symptômes  qui  appartiennent  à l’inflamma- 
tion du  lai’ynx  et  qui  seront  décrits  dans  un  des  chapitres  suivants.  Re- 
marquons enfin  1 heureuse  influence  de  l’émétique  uni  aux  émissions 
sanguines,  ces  médicaments  ont  évidemment  contribué  à dissiper  les 
sjmptômes  dont  la  gravité  pouvait  faire  redouter  une  mort  prochaine. 
Leur  action  sur  1 état  général  a été  plus  évidente  et  plus  prompte  que 
celle  qu  ils  ont  exercée  sur  les  symptômes  locaux.  Ce  succès  si  rapide 
de  la  méthode  antiphlogistique  dans  un  cas  réellement  grave  est  une 
preuve  qui  appuie  l’idée  de  la  nature  inflammatoire  du  mak  Nous 
verrons  dans  1 observation  suivante  que  le  même  traitement  n’a  pas 
été  suivi  d’un  pareil  succès;  mais  il  est  vrai  de  dire  que  la  maladie  a 
ete  foudroyante  et  dépendait  d’un  tout  autre  état  morbide. 


Obs.  II.  Fille  de  treize  ans.  — Début  par  de  la  fièvre  et  des  vomissements. 
. ngine  grave.  — Mort  au  bout  de  quarante  heures.  — Inflammation  très  in- 
tense  de  la  membrane  mucineuse  pharyngienne.  - Développement  considérable 
(les  follicules  intestinaux. 

.Marguerite,  âgée  de  treize  ans,  entra  le  18  novembre  à l’hôpital  des  Enfants; 
le  fut  conduite  dans  les  salles  par  une  religieuse,  qui  nous  apprit,  pour  tout 
r en  ignement  que  cette  jeune  fille,  arrivée  récemment  à Paris,  était  parfaite- 
ment b.en  portante,  jouait,  courait  dans  l’établissement,  comme  les  enfants  de 

5UI1  dgC. 

““  n,  clic  fut  prise  (le  vomissemenis 

Cl  de  (Idvoicinenl;  le  17  dans  la  journée,  il  s’y  joigniulc  la  liùsrc,  « le  Icndc- 

Celle  jeune  r, Ile  csl  brune,  grande  cl  foric  ; la  peau  esl  épaisse  cl  riule  Coii- 
-lléc  dans  le  decubmis  dorsal,  elle  respire  avec  diflicullé;  les  insniralions  éci 
.cm  les  expuaiionsen  longueur;  elles  sou,  bruyamesdans  les  deuTlimp”,  à iS; 
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1rs  ailes  du  nez  sont  légèrement  dilatées.  La  face  est  violette;  les  yctix  sont 
fermés;  le  fades  exprime  l’iiébéiude.  Des  mucosités  coulent  aboiidainiiicnt  des 
narines;  elles  n’exhalent  aucune  odeur  fétide.  La  peau  est  chaude,  sèche,  légè- 
rement injectée,  sans  éruption  ; le  pouls  est  5 mou;  partout  la  respira- 
tion est  ronllante,  et  la  percussion  médiocrement  sonore;  la  voix  est  seule- 
ment nasonnée  ; il  n’y  a pas  de  toux.  La  langue  est  épai.sse,  blanchûtre,  collante 
à la  pointe,  qui  est  la  seule  partie  qu’on  puisse  apercevoir.  La  malade  avale 
aisément  la  tisane. 

L’examen  de  la  gorge  est  très  difficile;  ou  ne  constate  pas  de  fausses  mem- 
branes ; les  amygdales  sont  très  gonflées  ; un  mucus  épais  couvre  toute  l’arrière- 
gorge;  les  ganglions  sous-maxillaires  sont  tuiuéliés.  1,’appétit  est  nul;  l’enfant 
ne  demande  pas  à boire.  Très  anxieuse,  elle  se  laisse  examiner  avec  la  plus 
grande  difficulté. 

On  donne  immédiatement  : 


Ipécacuanha 0,75 

Émétique 0,05 


Deux  vomissements  abondants  de  matières  purulentes  succèdent  h l’adminis- 
tration de  l’émétique  sans  soulagement  évident. 

A trois  heures,  l’état  de  la  malade  est  beaucoup  aggravé  ; elle  ne  veut  répondre 
à aucune  question  ; on  entend  à distance  un  gros  râle  trachéal  ; l’oppression  est 
très  grande.  On  pratique  une  saignée  de  deux  palettes  qui  reste  sans  succès. 
L’étal  s’aggrave  progressivement,  et  à neuf  heures  du  soir  la  mort  arrive,  qua- 
rante heures  environ  après  le  début  des  premiers  accidents. 

L’autopsie  est  pratiquée  trente-sept  heui-cs  après  la  mort  par  un  temps  hu- 
mide et  froid. 

La  pie-mère  olTre  une  vive  injection  à la  surface  des  circonvolutions;  la  sub- 
stance cérébrale  est  parfaitement  saine. 

Les.amygdales  sont  d’un  rouge  vif , trè.s  molles,  infiltrées  de  liquide  puru- 
lent, mais  peu  développées.  Le  pharynx  tout  entirr  est  tapissé  d’une  couche 
épaisse  de  mucosités  sanguinolentes  ou  purulentes,  très  liquides,  peu  adhé- 
rentes La  membrane  muqueuse,  ainsi  que  celle  de  la  partie  postérieure  des 
fosses  nasales,  est  rouge  foncé,  épaissie,  dépolie  et  granuleuse,  mais  non  ra- 
mollie. Les  ganglions  sous-maxillaires  sont  gris,  volumineux  et  mous.  Le  larynx 
est  parfaitement  sain,  la  trachée  ci  les  bronches  sont  d’un  rouge  vineux  presque 
noir,  sans  ramollissement. 

Los  plèvres  présentent  des  adhérences  générales  anciennes.  Les  poumons, 
emphysémateux  à leurs  bords  libres,  ont  une  couleur  violette  ; on  les  déchire 
assez  facilement;  mais  partout  le  tissu  est  aéré,  cl  nulle  part  il  n’y  a de  noyaux 


pncumonifiues. 

Les  ganglions  bronchiques  sont  volumineux,  noirs  ou  gris,  ramollis,  non 
lul)crculeiix. 

Le  tissu  (lu  cœur  est  flasque,  gorgé  de  sang;  scs  valvidcs  sont  lisses,  minces, 
mais  paMom  d’un  rouge  violacé.  Celle  rougeur  .s'étend  aussi  dans  les  gros  vais- 
seaux. Les  oreillettes  sont  distendues  par  du  sang  noir  ; on  y trouve  aussi  quel- 
ques caillots  colorés,  ils  sont  décolorés  dans  les  ventricules. 

La  membr.mc  muqueuse  de  l’estomac  est  de  couleur  grise  ; sa  consistance  e.st 

Ivoniie.  , 

L’intestin  grêle  contient  des  matières  liquides  aqueuses  cxtiémemcnt  a )0 
danlcs;  sa  incmbrnne  muqueuse  c.sl  très  pùle;  clic  est  paitoul  liés  ïamo  i 
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Los  follicules  sont  extrêmemenl  nombreux  ; clans  les  deux  premiers  pieds,  ils 
ont  le  volume!  crime  tète  d cipiugle  à un  grain  de  clicnevis.  Deux  nu  trois  sem- 
blent contenir  de  la  matière  jaune.  Dans  les  quatre  derniers  pieds,  ils  rede- 
viennent si  abondants  cjue  la  membrane  en  est  crjbb’e  comme  un  crible  lin  ; 
ils  sont  plus  petits  qu’à  la  jtartie  .stipcîrieure.  Dan.sle  même  espace^  on  voit  vingt 
placjues  , elles  sont  saillantes  cl  un  demi-millimètre,  presque  unies  et  sans 
aréoles.  Le  tissu  sous-mucjucux  présente  une  line  injection  sans  épaississement 
bien  maïqué;  il  est  ramolli.  Les  huit  dernières  plaques cbangent  d’aspect'  elles 
sont  moins  saillantes;  on  distingue  sur  chacun  des  follicules  qui  les  forment  un 
point  noir  central;  le  tissu  sous-jacent  est  à l’état  normal,  et  leur  muqueuse 
est  plus  consistante  que  celle  des  parties  environnantes. 

La  membrane  muqueuse  du  gros  intestin  est  saine  pre.sque  partout , sauf  au 
niveau  du  cæcum  ou  dans  un  point  circonscrit  ; elle  est  rouge  *et  ramollie.  Les 
lollicules  sont  in-s  nombreux , peu  saillants. 

Le.s  ganglions  mésentériques  ont  le  volume  d’un  pois  à ci'lui  d’une  amande 

V injectés,  pleins  de  liquide 

séicux,  quelques  uns  sont  tri’s  mous 

d.u:  r;"”: 
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Jieynarqiæs  ~Li\u^\ne  était  évidemment  dans  ce  cas  la  maladie 
pimcipale;  et  comme  la  malade  était  parlailcment  bien  portante  au 
début,  lions  avons  dû  regarder  la  phlegmasie  comme  prirnitive  Nous 
lie  nous  dissimulons  pas  cependant  que  les  lésions  trouvées  à l’autopsie 

la  rate)  i eûmes  a 1 angine,  au  coryza  et  à d’autres  symptômes  tels 
que  les  vom.ssemenls,  la  rudesse,  la  sécheresse  et  la  chaleur  de  h 

dromes  d une  hevre  eruptive,  d’une  scarlatine  peut-être  II  est  hors 
^ doute  que  si  au  milieu  d’une  épidémie  de  scarlatines  aiimneuses 

=:ss'-~ 

:sl  frinrént  ,L;Î  !'.  ^r"  ''«•cinppcncnl  lolliculairo 

naliidics  difrcremis*'^'et  ''fioH  ' un  graml  nombre  de 

°auplo<rvrm'o  ^ ^ ï^’Otamnient  dans  les  maladies  générales- 

ain  d’être  un  pliêlllimène 

celle  maladie  rev.  paeUo:;!:;:  la 
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neuse,  taudis  (jiiü  dans  ce  cas  l’inflammatioii  était  érytliémateuse  et 
purulente;  5“  ([u’il  u’existuit  pas  d’épidémie  de  scarlatine  dans  réta- 
blissement où  cette  jeune  tille  était  tombée  malade  ; nous  nous  croyons 
en  droit  de  regarder  l’angine  comme  primitive.  Mais  nous  ajoutons 
que  ses  caractères  nous  engagent  à rayer  cette  observation  du  nombre 
de  celles  qui  ont  trait  aux  maladies  franchement  inflammatoires. 
Quarante  heures  ont  suffi  pour  que  les  amygdales  tussent  infiltrées  de 
pus  ; les  altérations  du  sang  et  celles  des  organes  abdominaux  sont 
celles  qu’on  trouve  dans  les  maladies  spécifiques;  les  symptômes  gé- 
néraux et  la  marche  de  la  maladie  ont  été  ceux  d’une  intoxication 
qui  rappelle  les  fièvres  pernicieuses,  les  résorptions  purulentes.  Qu’y 
a-t-il  là  d’inflammatoire?  La  lésion  locale  seulement.  Et  en  outre,  cette 
phlegmasie  a-t-elle  les  caractères  des  intlammations  franches,  tellesque 
la  pneumonie  lobaire,  ou  ceux  des  phlegmasies  catarrhales?  N’a-t-elle 
pas,  au  contraire,  beaucoup  de  rapport  avec  les  suppurations  qui 
suivent  la  fièvre  puerpérale? 


CHAPITRE  IX. 


IIYPERTIIOPIIIE  DES  AMYGDALES  OU  AMYGDALITE  CATARRHALE 

CHRONIQUE. 


L’amygdalite  aiguë  est  une  maladie  fréquente  dans  la  jeunesse  et 
dans  l’âge  adulte.  Elle  s’accompagne  d’un  appareil  fébrile  intense  et 
se  termine  quelquefois  par  abcès.  Dans  l’enfance  l’inflammation  limitée 
aux  amygdales  est  peut-être  plus  rare,  sauf  dans  les  cas  où  elle  se  dé- 
veloppe chez  des  sujets  qui  sont  atteints  d’une  hypertrophie  des  ton- 
silles.  Cette  dernière  lésion  des  amygdales  appartient  réellement  à 

Nous  avons  observé  un  assez  grand  nombre  d enfants  atteints  de 
cette  maladie  : on  la  reconnaît  facilement,  avant  même  de  pratiquer 
l’examen  de  la  gorge,  à leur  faciès  et  à leur  manière  de  respirer;  ils 
ont  les  yeux  saillants,  humides,  la  respiration  bruyante,  la  voix  grave, 

le  cou  gros,  l’apparence  lymphatique.  . , . , 

En  elfet,  cette  maladie  atteint  presque  toujours  des  enhuHs  lyrn- 
nhatiques  ou  qui  ont  reçu  de  leurs  parents  une  prédisposition  héré- 
ditaire. M.  Robert  croit  que  l’état  général  constitutionnel  est  plutôt 
le  résultat  oue  la  cause  de  l’hypertrophie.  Nous  ne  saurions  partager 
son  opinion  : sans  nier  les  inconvénients  de  l’hypertrophie  des  amyg- 
dales pour  la  santé  générale,  nous  croyons  que  la  Pf 
phafuiuc  et  catarrhale  est  la  cause  première  de  la  maladie.  Nous  aY  Oi 
pu  nous  en  assurer  par  l’étude  des  causes,  et  en  parUculier  par  1 hé- 
rédité. D’après  M.  Robert,  c’est  à l’époque  de  la  première  dentitioin  cu 
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six  mois  ù deux  ans  que  l’iiypei  tropliie  des  amygdales  se  révèle  par  des 
symptômes  appréciables.  Nous  en  avons  observé  des  exemples  plus 
nombreux  à une  époque  plus  avancée  de  l’enfance,  de  trois  à six  ans. 
Le  môme  auteur  regarde  l’irritation  comme  la  cause  ordinaire  de 
cette  hypertrophie.  Nous  croyons  que  l’inflammation  accroît,  mais 
nous  ne  pensons  pas  qu’elle  crée  à elle  seule  l’hypertrophie.  La  maladie 
est,  à vrai  dire,  congénitale;  ou  bien  elle  se  développe  insensiblement, 
mais  elle  augmente  sous  l’influence  du  travail  de  la  dentition,  époque 
à laquelle  les  organes  glanduleux  des  voies  digestives  acquièrent  un 
haut  degré  de  développement.  Une  fois  l’hypertrophie  formée,  elle 
devient  un  substratum  à l’inflammation  qu’elle  appelle  et  qui  l’accroît. 

En  examinant  la  gorge  des  enfants  atteints  de  cette  maladie,  on 
peut  observer  tous  les  degrés  de  développement  depuis  la  tuméfaction 
légère  qui  ne  s’éloigne  de  l’état  normal  que  par  une  saillie  un  peu 
plus  considérable  des  tonsilles,  jusqu  au  point  ou  elle  est  assez  consi- 
dérable pour  que  l’organe  refoule  le  voile  du  palais  et  s’étende  jusqu’à 
la  hase  de  la  langue,  et  en  dedans  jusqu’à  la  luette.  Dans  l’intervalle 
des  crises  inflammatoires,  les  amygdales  ne  sont  pas  rouges;  mais, 
en  les  examinant  attentivement,  on  voit  qu’elles  sont  creusées  souvent 
par  des  cavités  circonscrites  par  des  bords  tranchants  qui  sont  les  ori- 
fices dilatés  des  cryptes  folliculaires.  D’après  M.  Robert,  leur  consis- 
tance est  légèrement  diminuée;  nous  n’avons  pas  toujours  constaté 
ce  caractère,  quelquefois  même  l’organe  était  induré. 

L’hypertrophie  des  amygdales,  quand  elle  a atteint  un  haut  degré 
de  développement,  entraîne  une  série  de  symptômes  qui  résultent  de 
la  position  qu’occupent  les  tonsilles.  La  respiration  est  habituellement 
gênée,  les  enfants  sont  obligés  de  se  coucher  dans  le  décubitus  élevé 
ils  suffoquent  quand  on  les  place  brusquement  dans  la  position  hori- 
zontale. Ils  respirent  la  bouche  ouverte,  et  il  s’en  échappe  souvent  des 
mucosités  épaisses,  quelquefois  teintes  de  sang  (Robert).  La  toux  est 
>requenteet  presque  toujours  rauque;  la  voix  est  sourde,  gutturale  Ces 
mfants  sont  trèssujets  à s’enrhumer,  et  le  moindre  catarrhe  augmente 
3ncore  la  dyspnee,  soit  par  le  coryza  ou  la  laryngite  qui  se  surajoutent 
1 1 hypertrophie,  soit  par  1 augmentation  de  la  tuméfaction  amvgda- 
iteiine.  11  suffit  que  l’inflammation  envahisse  les  tonsilles  et  que  ces 
Drganes  augmentent  brusquement  de  volume,  pour  donner  lieu  à des 
ttaques  de  suffocation  tout  à fait  analogues  à celles  de  la  laryngite 
>tnduleuse.  Celle  phlegmasie  se  reconnaît  au  développement  d’une 
ou  eur  peu  vive,  à l’apparition  de  la  rougeur  et  à l’a^gmenTation  de 
a secietion  folhciileuse  qui  se  montre  sous  forme  d’étoiles  blanches  à 
oi  ifice  des  follicules  distendus.  Les  inflammations  intercurrentes  sont 
-n  general  de  courte  duree;  les  symptômes  réactionnels  surtout  dis- 
paraissent rapidement.  Mais  plus  la  phlegmasie  se  multiplie,  plus  le 
mkiine  des  amygdales  tend  à augmenter 

Ouancl  la  maladie  existe  dès  le  i,as  âge.  on  n signaié  une  série  de 
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syruplômcsdout  plusieurs  doivent  <}lre  plutôt  rapportés  au  rachitisme 
(ju’à  l’iiyportropijie  des  amygdahîs.  Ainsi,  la  face  est  exiguë,  les  (lents 
chevauchent  It^  unes  sur  les  autres,  le  nez  est  étroit,  les  parois  laté- 
rales de  la  poitrine  sont  déformées,  le  sternum  est  projeté  en  avant  et 
quehiuefüis  saillant  à sa  partie  moyentio.  Ces  déformations  entraînent 
toutes  ks  consénucnces  fâcheuses  (pie  nous  avons  signalées  chez  les 
rachilicpies  dont  le  thorax  est  rétréci,  (Voyez  pages  Z»2  et  51.) 

Le  diagnostic  de  l’hypertrophie  des  amygdales  est  très  facile;  il  suffit 
d’examiner  l’arrière-gorge  pour  reconnaître  la  maladie.  Cependant, 
il  faut  être  prévenu  (pie,  lorscju’on  a alfaire  à des  enfants  indociles 
qui powsseiU  fortement  et  luttent  contre  l’efiort  du  médecin  qui  cherche 
à déprimer  la  langue,  l’hypertrophie peutparaître  beaucoup  plus  consi  - 
dérable qu’elle  ne  l’est  ré(*llement.  Il  suffit,  pour  s’en  assurer,  d’explorer 
la  gorge  dans  un  moment  plus  opportun. 

L’hypertrophie  des  amygdales  n’est  point  une  maladie  grave  par 
elle-même;  mais  elle  est  fâcheuse  quand  elle  est  parvenue  à un  haut 
de^ré,  par  la  gêne  qu’elle  apporte  à l’accomplissement  des  fonctions 
respiratoires  et  à l’audition.  Elle  est  aussi  une  cause  incessante  d’in- 
dispositions fébriles,  d’attaques  de  pseudo-croup,  et  de  maladies  ca- 
tarrhales qui  rendent  la  première  enfance  très  pénible. 

Il  est  très  essentiel  de  combattre  de  bonne  heure  cette  maladie.  Les 
remèdes  qui  nous  ont  le  mieux  réussi  sont:  l’usage  longtemps  conti- 
nué de  l’huile  de  foie  de  morue  ou  des  préparations  de  noyer;  et 
comme  topiques,  l’application  de  la  poudre  d’alun,  ou  du  chlorure 
de  chaux  sec  ; les  cautérisations  répétées  avec  le  nitrate  d’argent  sont 
aussi  utiles.  Ces  différents  topiques  doivent  être  appliqués  avec  per- 
kvérance  pendant  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  de  suite.  On 
a aussi  proposé  la  compression  répétée  plusieurs  fois  par  jour  an  moyeu 
du  doigt,  que  l’on  appuie  fortement  sur  les  tonsillcs. 

Si  les  différents  moyens  employés  i>eridant  plusieurs  mois  ne  sont 
pas  suivis  de  succès,  il  faut  pratiquer  l’ablation  dos  amygdales. 

^ Cette  opération  légère,  facile  à faire,  même  chez  les  jeunes  enfants, 
et  n’entraînant  pas  de  dangers,  est  un  des  moyens  que  nous  avons  con- 
seillés avec  le  plus  de  succès,  soit  à Paris,  soit  à Genève,  pour  débarras- 
ser les  enfants  de  cette  infirmité.  Aussi,  lorsque  le  volume  de  la  glande 
est  la  source  d’un  malaise  journalier,  ou  la  cause  du  retour  fréquent 
d’accidents  aigus,  et  surtout  lorsque  la  santé  générale  paraît  souffrir, 
nous  n’hésitons  pas  à conseiller  immédiatement  l’ablation  des  tonsillcs. 
Nous  renvoyons  aux  traités  de  chirurgie  pour  tous  les  détails  rela- 
tifs h celle  opération. 


ABCÈS  KÉl  KO-PIIARYNGIENS  ET  BÉTRO-OESOI’HAGIENS. 


239 


CHAPITRE  X. 

ABCÈS  RÉTUO-PHAIIYNGIEINS  ET  RÉTRO-OESOPHAGIENS. 


L’indiimmalion  du  tissu  cellulaire  qui  sépare  le  pharynx  de  la  co- 
lonne vertébrale  n’est  pas  très  rare  dans  l’enfance.  Ce  fait  ressort  des 
relevés  du  docteur  Mondière  (1)  qui,  sur  18  malades,  a observé 
7 enbuits  âgés  de  onze  semaines  à quatre  ans.  Les  faits  publiés  depuis 
le  mémoire  de  ce  médecin  ont  encore  augmenté  la  proportion  des 
jeunes  enfants.  M.  Duparcque  (2)  a démontré  que  l’inflammation  du 
tissu  cellulaire  occupe  quelquefois  la  région  œsophagienne,  et  il  a fait 
ressortir  les  différences  qui  existent  entre  les  abcès  rélro-pharyn -riens 
et  rétro-œsopliagiens.  — Quelques  années  auparavant  (183â),  le*doc- 
teur  Lowenhard  (3)  avait  décrit,  sous  le  litred’aa^ma  faucium  infanfum, 
une  maladie  dont  le  tableau  correspond  assez  exactement  à celui 
tracé  dans  cet  article.  Ce  médecin  paraît  l’avoir  surtout  observée  sur 
les  enfants  cà  la  mamelle.  Nous  empruntons  cà  ces  différents  auteurs  et 
aux  observations  publiées  depuis  leurs  travaux  par  les  docteurs  Flem- 
mmg(â),Grave(5j,Bessems  (6),  Hocken  (7),  Peacock  (8)  et  Worthino- 
ton,  tout  cequiest  relatif  à une  maladieque  nousn’avons  pasobservée 
nous-mêmes. 


Les  collections  purulentes  prévertébrales  peuvent  reconnaître  deux 
ongmes  Irèsdiirérentes:  oubieiielles  sont  le  résultaule  la  carie  ou  de 
la  tuberculisation  de  la  colonne  cervicale  ; ou  bien  elles  succèdent  à 
une  mnammation  aiguéTranebe  du  tissu  cellulaire  qui  sépare  le  pba- 

jlrnièrës.^*”*’  ''  ici  que  de  cos 

Dans  les  cas  où  rautopsie  a été  pratiquée,  on  a constaté  les  carac- 
.eics  .inalomiqucs  d une  inllammation  Irancbemcnt  pblegmoneuse 

dles-mômcr.  prévertébraux  et  des  vertèbres 

Les  abcès  rétro-pharyngiens  sont  tantôt  primitifs,  tantôt  consécu 
s a une  mnammation  de  la  gorge,  qui  ellc-inéme  peut  être  franche 
secondaire  a une  fièvre  éruptive  (rougeole,  scarlatine). 


(1)  i'Exiiérieiwe  (jaiiv.-inars  I8i2). 

(2)  Annales  (Tohslélrirjuc,  etc.,  t.  If,  p.  213. 

(3)  Sicbold's  Jmtrnal  fur  ('.ehurlshiUl'e  etc  lui  TV  o i . . 

l)cft,  S.  169.  ' ■’  Amticclen,  etc.. 


(1)  Journal  fur  Kinder  KraukheUen,  (.  XIV,  p.  ivt. 
(3)  Archives  de  médecine,  1812,  t.  XJII,  p.  490. 

(6)  Caaetlc  médicale,  IS46,  p.  90i. 

(7)  Journal  des  connaissances  îuillol  1843. 

18)  (jüz.  mcd.,  I8i8,  p 71,-. 
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Art.  I.  — Symptômes. 


Le  début  est  insidieux  et  rol)scurité  du  diagnostic  ne  cesse  qu’à 
l’époque  ou  la  collection  purulente  étant  formée,  peut  être  vue  et 
touchée,  ou  bien  lorsqu’elle  produit  des  symptômes  par  la  pression 
qu’elle  exerce  sur  les  organes  voisins.  D’après  le  docteur  Lowen- 
bard,  la  première  période  [stadium  inf! ainmationis)  serait  caractérisée 
par  des  cris,  des  alternatives  de  froid  et  de  chaud,  de  l’agitation, 
de  la  toux.  L’enfant  refuse  le  sein,  cependant  il  paraît  avaler  sans 
difficulté,  et  si  l’on  examine  la  gorge,  c’est  à peine  si  l’on  aper- 
çoit de  la  rougeur.  Au  bout  de  quelques  jours  la  fièvre  augmente,  les 
lèvreÿ  et  l’intérieur  de  la  bouche  sont  chauds  et  secs,  et  l’on  voit  ap- 
paraître les  symptômes  d’un  coryza  intense  sans  que  l’examen  du  nez 
et  des  narines  indique  aucune  inflammation  ; signe  précieux  pour  le 
diagnostic.  Chez  les  enfants  plus  âgés,  la  fièvre,  la  gêne  de  la  dégluti- 
tion, la  difficulté  des  mouvements  du  cou  et  la  douleur  à la  pression, 
sont  les  symptômes  que  l’on  a le  plus  souvent  occasion  d’observer. 

Au  bout  d’un  temps  variable,  huit,  dix  jours  et  plus,  la  respiration 
devient  gênée,  d’une  manière  continue,  mais  avec  des  exacerbations 
qui  coïncident  avec  le  moment  de  la  déglutition.  Les  accès  de  dyspnée 
sont  analogues  à ceux  qu’on  observe  dans  le  croup  ; ils  sont  accom- 
pagnés d’un  sifflement  laryngo-trachéal  intense;  la  voix  est  voilée,  ou 
bien  son  timbre  est  modifié , elle  est  nasonnée  ; dans  quelques  cas 


cependant  elle  reste  claire.  La  gêne  de  la  déglutition  va  en  augmen- 
tant jusqu’à  la  dysphagie  complète,  surtout  pour  les  aliments  solides. 
Cependant  Abercrombie  a noté  dans  une  de  ses  observations  que  la 
déglutition  était  facile. 

A l’époque  où  la  dysphagie  et  la  gêne  de  la  respiration  sont  très 
prononcées,  si  l’on  explore  le  pharynx,  on  peut  voir  et  toucher  une 
tumeur  rouge,  lisse,  tendue,  fluctuante,  quirésultedu  refoulement  en 
avant  de  la  membrane  muqueuse  du  pharynx.  Il  peut  arriAer  que 
celte  tumeur  soit  méconnue,  soit  à cause  de  la  dilficullé  de  1 explo- 
ration de  la  gorge,  soit  à cause  de  sa  situation  trop  profonde. 
L’indocilité  des  petits  malades  et  le  serrement  spasmodique  des  mâ- 
choires sont  des  difficultés  qu’il  n’est  pas  toujours  facile  de  vaincre. 
Dans  le  cas  où  l’examen  de  la  gorge  n’a  pas  fait  découvrir  de  tumeur, 
il  ne  faut  pas  conclure  qu’elle  n’existe  pas  avant  d avoir  pratiqué  le 
toucher;  c’est  ainsi  qu’Abercrombic  et  M.  Desseins  ont  reconnu  des 
abcès  rétro-pharyngiens  inaccessibles  à la  vue.  11  faut  taire  cette 
exploration  très  rapidement  et  avoir  soin  d’envelopper  le  doigt  explo- 
rateur avec  une  bande  de  linge  pour  éviter  les  morsures  de  l’entant.  Le 
cou  est  souvent  roide,  ses  mouvements  sont  fort  difficiles.  On  a quelque- 
fois mentionné  la  tuméfaction  de  la  partie  supérieure  latérale  et  posté- 
rieure de  la  région  cervicale,  maiscesymptôme manque  trequemmen  . 

Si  l’art  et  la  nature  n’interviennent  pas,  l’oppression,  la  dysphaS’^ 
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vont  en  augmentant,  le  pouls  faiblit,  la  face  est  bleuâtre  et  l’enfant 
meurt  asphyxié;  si  l’abcès  est  ouvert  ou  s’ouvre  spontanément, 
des  flots  de  pus  s’écoulent  par  la  bouche  et  par  le  nez,  et  les  sym- 
ptômes graves  dispSraissent  comme  par  enchantement.  Quelquefois  ils 
se  reproduisent  quand  la  tumeur  se  remplit  de  nouveau  ; une  nouvelle 
issue  donnée  au  pus  les  fait  disparaître.  Abercrombie  cite  une  obser- 
vation où  il  fallut  faire  trois  ouvertures  successives  pour  vider  com- 
plètement la  tumeur. 

Chez  les  jeunes  enfants,  des  symptômes  cérébraux  (éclampsie) 
marquent  quelquefois  le  début  du  phlegmon  et  se  répètent  à plusieurs 
reprises;  d’autres  fois  l’éclampsie  est  terminale.  Le  fait  publié  par  le 
docteur  Hocken  en  est  un  exemple  remarquable.  Il  s’agit  d’un  enfant 
de  neuf  semaines  dont  la  maladie  débuta  par  des  convulsions  géné- 
rales qui  se  répétèrent  très  intenses  pendant  trois  jours  ; dans  l’inter- 
valle, l’enfant  avait  des  accès  de  suffocation  et  de  toux  croupale. 

Chez  un  malade  du  docteur  Flemming,  les  muscles  du  cou  étaient 
les  sterno-mastoïdiens  surtout,  dans  un  état  de  demi-contracture  et 
quand  1 enfant  parlait,  son  visage  ressemblait  à celui  des  tétaniques 
L entant  ne  pouvait  ni  lever  (a  tête  ni  la  faire  mouvoir  à droite  ou  à 
gauche.  Ces  symptômes,  joints  à une  vive  sensibilité  à la  pression  au 

niveau  des  vertèbres  du  cou,  avaient  fait  craindre  une  carie,  crainte 
qui  ne  se  réalisa  pas. 

La  tumeur  ne  déborde  pas  ordinairement  sur  les  côtés  du  cou 
Cependant  le  docteur  Hocken  a publié  l'observation  d’un  enfant  de 
neuf  semaines  chez  lequel  il  constata  derrière  l’apopbyse  mastoïde 
gauche  une  tumeur  dure,  mobile,  de  la  dimension  d'une  bille  eÏÏe 

iSplièVaTouvé  comme 

pre^s™Taueî«u1s  dhfè  et  la  colonne  vei'lébrale,  il 

piesente  quelques  différences  symptomatiques  qui  ont  été  bien  indi 

quees  par  M.  Duparcque.  D'après  ce  médecin,  \os  abcte  rétro’  ^ 

p urpr^orée  P'"''-''  'emétaction 

1 US  prononcée  a la  partie  moyenne  du  cou  et  au  côté  eauche  dP 

yn7et  mr  h d&lmitir‘'’''- r“  P''-''- 

ynx,  ei  pai  la  déglutition  qui  se  fait  en  deux  temns-  noi-  lo  r 

S gnt  vzt  r P.S  éctm^: 

pms  giave,  et  que  1 auteur  compare  au  cri  du  canard  • A“  in  r„  • 

' LeTa^i  ^ sur  son  séalit.' 

Les  abcès  i etro-cesophaijiens  nrt'sPMipnf  / < 

=aractéristiques  i l-  une'^doui:m.  'd™  ;aHaVr^  f 

rynx  et  de  la  partie  supérieure  delà  mâchoire'  2"hmeinco/I’  i'*  *• 
lui  en  résulte;  le  déjettement  dularyùx'el  tan  ■ 
mnslalalioii  de  la  tumeur  est  beaucoup  plus  difficii;  que  dims  les  cas 
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il’abcès  rcli'o-pliaryngiens  : il  faut  enfoncer  le  doigt  jusque  dans  l’ar- 
rière-gorge et  le  faire  plonger  derrière  le  larynx. 

Enfin  les  abcès  peuvent  exister  entre  la  trachée  et  l’oesopliage  dans 
la  région  inférieure  du  cou,  comme  le  docteur  Graves  en  a publié  une 
observation  sur  un  enfant  de  douze  ans. 

Dans  ce  cas  les  symptômes  principaux  étaien  t,  une  douleur  à la  partie 
inférieure  du  cou  avec  induration  des  parties  molles  au-dessus  delà  four- 
cliettesternale,sansgonflementconsidérable.  Le  menton  était  rapproché 
de  la  poitrine,  on  avait  peine  à redresser  la  tête,  il  y avait  de  la  dysphagie, 
la  respiration  était  difficile  et  précipitée,  mais  sans  sifflement.  Le  ma- 
lade mourut  le  quatrième  jour  à la  suite  d’une  attaque  de  convulsion. 

Les  abcès  rétro-pharyngiens  suivent  dans  la  grande  majorité  des 
cas  une  marche  aiguë.  Cependant  il  arrive  quelquefois  qu’ils  mar- 
chent avec  beaucoup  plus  de  lenteur  et  simulent  une  carie  de  la  co- 
lonne cervicale  (voir  observation  du  docteur  Flemming).  Dans  ce  cas, 
il  se  passe  environ  deux  mois  entre  le  début  des  premiei’s  accidents  et 
l’ouverture  de  l’abcès. 

Art.  il.  Diagnostic. 

Les  abcès  rétro- pharyngiens  et  rétro- œsophagiens  ont  donné  lieu  il 
bien  des  erreurs  de  diagnostic.  La  maladie  avec  laquelle  on  les  a con- 
fondus le  plus  souvent  est  le  croup.  Dans  d’autres  cas,  les  praticiens 
ne  considérant  que  les  symptômes  cérébraux  sympathiques  ont  cru 
à l’existence  d’une  affection  cérébrale.  La  roideur  du  cou,  1 empâte- 
ment de  cette  région,  la  difficulté  des  mouvements  de  la  tête,  ont  aussi 
fait  craindre  une  carie  de  la  colonne  épinière. 

Les  symptômes  communs  au  croup  et  aux  abcès  rétro-pharyngiens 

et  œsophagiens  sont  : . 

La  dyspnée,  le  sifflement  laryngo-trachéal,  l’altération  de  la  voix. 
Les  caractères  différentiels  sont:  pour  le  croup,  l’épidémie,  la  préexis- 
tence de  l’angine  membraneuse,  la  suffocation  intermittente,  le  rejet 
des  fausses  membranes  ; pour  l’abcès,  la  tumeur  pharyngienne  recon- 
naissable au  doigt  ou  à l’œil,  la  tuméfaction  et  la  roideur  du  cou,  la 

dysphagie,  la  dyspnée  extrême.  _ 

Les  symptômes  que  nous  avons  énumérés  serviront  à distinguer 
l’abcès  d’une  affection  cérébrale.  Il  suffit  d’indiquer  la  possibilité  de 
l’erreur,  pour  mettre  en  garde  le  praticien.  Quant  à la  carie  de  la 
colonne,  le  diagnostic  est  beaucoup  plus  délicat.  L’absence  des  sym- 
ptômes du  côté  de  la  moelle  épinière,  jointe  à l’examen  attentif  de  a 
région  cervicale,  doit  être  prise  en  serieuse  consideiation. 

Art.  III.  — Pronostic.  — Causes, 

Le  plus  ordinairement  la  maladie  se  termine  par  le  retour  a la 
santé  à la  suite  de  l’évacuation  spontanée  ou  artificielle  d^P'^’S-  'epe* 
dant  la  mort  est  quelquefois  la  conséquence  de  1 abcès,  et  a ois 
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entants  périssent  d’asphyxie  tente,  ou  instantanée  par  l’irruption  du 
pus  dans  la  trachée  ; ou  bien  ils  sont  emportés  par  des  accidents 
cérébraux.  La  maladie  se  développe  à toutes  les  périodes  de  l’enfance 
depuis  1 âge  de  neuf  semaines  jusqu’à  quatorze  ans.  Mais  elle  est  plus 
requente  dans  les  quatre  premières  années,  et  surtout  dans  la  pre- 
raièie.  Ce  fait  n a rien  d étonnant,  quand  on  se  rappelle  combien  les 
abcès  du  cou  sont  frequents  chez  les  enfants  de  cet  âge,  surtout  à 
1 occasion  du  travail  de  la  dentition.  Elle  est  plus  souvent  primitive 

que  secondaire  ; cependant  on  en  a observé  des  exemples  à la^suite  de 
la  rougeole  et  de  la  scarlatine. 

— Traitement. 

riH-Sr™ 

;rr“:„ïr;;zŒïïr'^ 

l’autre,  même  lorsque  lel  deux  bmieh'"  P*»’ 

ainsi  porter  l'instrument  jusqu’au  foinfrmV 

à redouter  de  léser  les  nartips  vni«:n  r sans  avoir 

postérieure  du  pliarvnx  on  éearte  t on  arrive  sur  la  paroi 

est  aiguë  d'avant  e ™a™è,r  d^ma  ièmf  K 

obliquement  dans  le  foyer.  Sans  retirer  P®''®**'®'’  Pe“ 

ieux  branches  et  l’on  eVeCue 


CHAPITRE  XI. 

pharyngite  PSEUDO-MEMRIIANEUSE  (2). 

>«ennrie , ^““aquel!ri‘' 

(1)  Gaz.  méd.,  1842,  p.  395 

(2)  Nous  nous  sommes  servis  nnim 

■ailées  PO.  Dreiennea:  ’■ 
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donné  le  nom  de  diphthérUique,  est  une  maladie  qui  atteint  spécia- 
lement les  enfants,  et  doit  être  ici  l’objet  d’une  étude  attentive.  La 
nature  de  cette  affection,  ses  caractères  anatomiques,  ses  symptômes 
et  sa  marche  ont  donné  lieu  à de  nombreuses  discussions.  Pour  suivre 
les  progrès  de  la  science  et  pour  ne  pas  mériter  le  reproche  d’avoir 
réuni  dans  un  même  cadre  les  maladies  qui  ont  été  regardées  comme 
distinctes  par  les  plus  habiles  pathologistes  de  nos  jours,  nous  décri- 
rons séparément  1 1”  l’angine  pseudo-membraneuse  primitive  ( gan- 
gréneuse des  auteurs,  diphthéritique  de  M.  Bretonneau);  2»  l’angine 
pseudo-membraneuse  secondaire  qui  survient  le  plus  ordinairement 
dans  le  cours  des  fièvres  éruptives. 

Nous  nous  attacherons  surtout  dans  ce  chapitre  à décrire  l’angine 
diphthéritique  primitive,  et  nous  passerons  plus  légèrement  sur  les 
angines  secondaires,  qui  doivent  être  l’objet  d’une  nouvelle  étude  dans 
les  chapitres  consacrés  aux  maladies  qu’elles  compliquent. 

Art.  1.  ■—  Anatomie  pathologique. 


Angine  pseudo-membraneuse  primitive.  — 1°  Fausses  membranes.  — 
La  luette,  les  tonsilles  et  le  pharynx  sont  tapissés  par  des  fausses 
membranes  assez  généralement  denses;  leur  épaisseur  est  variable 
de  1 à 2 millimètres  et  plus,  leur  couleur  est  jaunâtre  ou  blanc  jaunâtre, 
quelquefois  grise.  Elles  n’exhalent  après  la  mort  aucune  fétidité  ; elles 
adhèrent  ordinairement  (celles  du  pharynx  et  du  voile  du  palais  sur- 
tout) d’une  manière  assez  intime  à la  membrane  muqueuse  sous- 
jacente.  Les  amygdales,  rarement  entourées  d’une  couche  continue, 
sont  d’ordinaire  couvertes  çà  et  là  de  plaques  plus  ou  moins  con^dé- 
rables  dont  plusieurs  pénètrent  dans  les  lacunes  de  ces  organes.  Dans 
le  pharynx,  la  fausse  membrane  forme  une  large  lame,  une  sorte  de 
nappe  jaunâtre  qui  recouvre  la  membrane  muqueuse  ; elle  est  tantôt 
continue,  tantôt  disposée  par  plaques  brisées  ou  interrompues.  Les 
fausses  membranes  ont  quelquefois  une  teinte  grise  qui  en  a imposé 
longtemps  pour  la  gangrène;  mais,  comme  l’a  fort  bien  observé 
M.  Bretonneau  {loc.  cit.,p.  â6),  l’aspect  gangreneux  du  pharynx  tient 
à la  fonte  putride  des  concrétions  pelliculaires.  L’exsudation  de  sang, 
phénomène  ordinaire  de  l’inflammation  diphthéritique  complète 
l’erreur.  La  fausse  membrane,  colorée  par  ce  fluide,  prend  successi- 
vement diverses  teintes,  indices  de  sa  décomposition. 

Les  pseudo-membranes  sont  quelquefois  composées  de  P'usieurfi 
feuillets  superposés  les  uns  aux  autres;  nous  avons  observé  nous 

soit  à l’hûpiial,  soit  en  ville;  4“  d’observations  d’angines 
secondaires  survenues  dans  le  cours  de  diverses  maladies,  scarla  me,  g ’ 
typhoïde,  etc.  Ces  derniers  faits  nous  appartiennent  en  propre,  ous  a . 
soin,  dans  notre  analyse,  de  distinguer  nos  observations  de  ce  es  que 
empruntées  aux  auteurs. 
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mêmes  cette  disposition  chez  un  de  nos  malades.  Dans  certains  cas 
elles  sont  minces  et  demi-transparentes,  et  si  la  membrane  muqueuse 
n’est  pas  injectée,  il  faut  une  grande  attention  pour  les  reconnaître. 
Deux  des  observations  de  M.  Bretonneau  offrent  un  exemple  de  ce 
fait  [loc.  cit.,  p.  165). 

Leurs  caractères  chimiques  étant  semblables  à ceux  des  fimsses 
membranes  laryngées,  nous  renvoyons  pour  leur  étude  au  chapitre 
suivant.  Les  fausses  membranes  reposent  directement  sur  la  mu- 
queuse; nous  ne  les  avons  pas  vues  recouvertes  par  l’épithélium. 
M.  Bretonneau  ne  fait  pas  non  plus  mention  de  cette  disposition  par- 
ticulière. D’après  Guersant  elle  serait,  au  contraire,  constante  dans 
les  premiers  temps  de  la  maladie. 

2“  Membrane  muqueuse.  — M.  Bretonneau  établit  que  la  membrane 
muqueuse  sous-jacente  aux  fausses  membranes  conserve  le  plus  or- 
dinairement son  poli  et  sa  consistance  ordinaires.  « Des  ecchymoses 
» peu  étendues,  ainsi  qu’une  légère  érosion  des  surfaces  sur  lesquelles 
» la  durée  du  mal  s était  prolongée,  sont  les  plus  graves  altérations 
» de  tissu  «qu’il  soit  parvenu  à,  constater  {loc.  cit.,  p.  33).  Nous  avons 
vu  dans  quelques  uns  des  faits  soumis  à notre  observation,  des  lésions 
beaucoup  plus  intenses,  et  d’autre  part  nous  n’avons  pas  constaté 
1 existence  de  ces  lignes  ponctuées  noires,  ecchymotiques , qui,  dit- 
on  , existent  constamment  dans  le  pharynx  et  sur  le  voile  du  pa- 
lais. Deux  de  nos  malades  avaient  le  pharynx  profondément  ulcéré 
comme  on  pourra  s’en  assurer  d’après  la  description  que  nous  copions 
textuellement  sur  nos  notes. 


Les  amygdales  sont  Uiméfiées,  rouges,  inégales;  leur  surface,  aussi  bien  que 
celle  de  la  luette  et  du  pharynx  jusqu’à  l’œsophage,  est  tapissée  par  une  couche 

^^^ntinue,  tantôt  déposée  par  plaques  assez  résis- 
ntes,  nés  adhérentes  en  certains  points,  beaucoup  moins  en  d’autres  • quel- 
ques unes  sont  formées  de  plusieurs  couches.  La  membrane  muqueuse  sous- 
jacente  est  inégale,  chagrinée,  assez  molle;  dans  d’autres  points  elle  a disparu 
et  la  on  trouve  une  véritable  ulcération  qui  s’étend  même  au  tissu  sous- 

Srêmes!  pseudo-membrane  repose  sur  les  fibres  musculaires 

La  lésion  de  la  membrane  muqueuse  était  encore  plus  étendue  dans 
une  observation  que  nous  avons  citée  page  196,  chapitre  Coryza.  Ces 

semblent  établir  de  la  manière  la  plus  positive  la  pos 
sibilite  de  la  terminaison  de  l’inflammation  pseudo-rn^^^^^ 

primitive  par  ulcération;  mais  nous  devons  les  regarder  comme  tout 
a fait  exceptionnels  Nous  verrons  que  l’ulcération  est,  au  contraire 
frequente  dans  la  pharyngite  pseudo-membraneuse  secondaire  Nous 
n Ignorons  pas  que,  d’après  M.  Bretonneau,  il  faut  se  tenh  V 
contre  certaines  méprises  d’anatomie  pathologique  Ains  1 1 h 
façon  de  ,a™en,b..a„o  cil 
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tous  les  points  (|ui  entourent  les  pltuiues  pseudo-membraneuses  adhé- 
rentes, peut  simuler  une  ulcération.  Mais  dans  les  cas  que  nous  venons 
de  citer,  l’erreur  n’était  pas  possible,  puisque  la  fausse  membrane 
reposait  directement  sur  les  libres  musculaires.  D’ailleurs  ces  pseudo- 
ulcérations  se  remarquent  principalement  sur  les  tonsilles,  la  luette, 
et  non  dans  le  pharynx. 

Guersant  a indiqué  aussi  quelques  particularités  anatomiques  qui 
pourraient  faire  croire  à une  perte  de  substance,  telles  que  l’incur- 
vation de  la  luette  quand  des  fausses  membranes  la  tapissent  d’un 
côté  seulement,  l’échancrure  apparente  du  voile  du  palais,  la  coarcta- 
tion des  amygdales  après  la  chute  des  pseudo-membranes.  Ces  diffé- 
rentes dispositions  doivent  être,  du  reste,  fort  rares,  car  nous  ne  les 
avons  pas  trouvées  mentionnées  dans  les  observations  deM.  Breton- 
neau que  nous  avons  parcourues.  M.  Ferrand,  dans  une  de  ses  obser- 
vations , signale  le  resserrement  des  amygdales  sous  la  fausse  mem- 
brane. 

D’après  M.  Becquerel,  la  gangrène  pourrait  succéder  à l’angine 
membraneuse;  il  l’a  observée  principalement  sur  les  amygdales.  Voici 
sa  description  ; 

« Bans  les  amygdales.  — Au  centre  ou  seulement  à une  certaine 
distance  de  la  surface,  existait  une  petite  cavité  variable  en  étendue, 
en  partie  remplie  d’un  liquide  gris  verdâtre,  sanieux,  et  en  partie  d’un 
détritus  de  même  nature.  Les  parois  de  cette  petite  excavation  étaient 
injectées,  ramollies,  converties  en  détritus  gris  verdâtre,  fétide  et 
d’une  odeur  gangréneuse. 

» Dans  le  pharynx,  les  piliers,  le  voile  du  palais,  etc.  — Les  fausses 
membranes,  au-dessous  desquelles  se  développait  la  gangrène,  deve- 
naient plus  molles,  pîus  friables,  d’un  gris  rougeâtre;  elles  étaient 
mélangées  en  même  temps  à de  la  sanie,  à du  sang;  leur  odeur  était 
fétide,  caractéristique,  gangréneuse.  L’état  gangréneux  présentait 
deux  périodes.  Dans  la  première  la  membrane  muqueuse,  gonflée, 
inégale,  rugueuse,  était  ramollie.  Dans  la  seconde  période,  on  obser- 
vait une  ulcération  grisâtre,  inégale,  fétide,  gangréneuse.  » 

3°  Ganglions  sous -maxillaires.  — Une  lésion  que  M.  Bretonneau 
regarde  comme  constante  ou  presque  constante,  est  la  tuméfaction 
des  ganglions  sous-maxillaires,  et  principalement  de  ceux  situés  au- 
dessous  de  l’angle  de  la  mâchoire  inférieure;  ils  peuvent  acquérir 
jusqu’au  volume  d’une  noix.  Uarement  ils  sont  entièrement  en  sup- 
puration; nous  en  avons  cependant  observé  nous-mêmes  un  exemple 
remarquable.  La  nature  de  leur  altération  parait  varier  suivant  la  pé- 
riode à laquelle  on  les  examine.  Ainsi,  quand  la  maladie  n est  pas  liés 
avancée,  ils  sont  tendres,  homogènes,  d’un  blanc  rosé;  tandis  que  plus 
tard  ils  prennent  la  couleur  et  la  consistance  du  rein  {loc.  cit.,  p.  163). 

Les  lésions  des  autres  organes  seront  indiquées  dans  le  chapitre 
suivant.  Ce  n’est  guère,  en  effet,  que  dans  les  cas  où  1 inflammation 


rnARYNGlTE  PSEUDO-MEMBRAIS'EIJSE.  2^7 

pseudo-membraneuse  s’étend  dans  les  voies  aériennes  que  la  mort 
survient. 

Angine  pseudo-membraneuse  et  ulcéreuse  secondaire.  — 1“  La  mem- 
brane muqueuse  offre  au  plus  haut  degré  les  caractères  de  l’inflam- 
mation ; ainsi  elle  est  toujours  d’un  rouge  très  vif,  et  le  plus  souvent 
chagrinée,  dépolie,  inégale  à sa  surface,  très  épaissie  et  très  molle- 
les  amygdales,  volumineuses  et  molles,  inégales  et  souvent  déchi- 
quetées, sont  infiltrées  de  pus.  En  outre,  on  voit  quelquefois  la  mem- 
brane muqueuse  entamée  par  des  ulcérations  plus  ou  moins  profondes 
de  forme  variable.  Sinueuses  et  analogues  aux  traces  que  les  vers 
laissent  sur  le  drap,  elles  s’étendent  en  serpentant  en  différents  points 
u pharynx  ; ou  bien  circulaires,  de  la  dimension  d’une  pièce  de  dix 
sous  a une  pièce  d’un  franc,  elles  intéressent  toute  l’épaisseur  de  la 
membrane  muqueuse  et  du  tissu  sous-muqueux  ; leurs  bords  sont 
rouges,  tuméfiés,  taillés  à pic,  non  décollés,  leur  fond  est  constitué 
pai  les  fibres  musculaires,  tantôt  saines  ou  de  couleur  rosée  tantôt 
vivement  injeotees,  mais  jamais  épaissies  ni  ramollies.  L’ulcération 
est  quelquelois  limitée  a la  face  interne  des  amygdales  qui  narais 
sent  alors  profondément  excavées.  Ces  différentes^  altéraflons^  de  la 

membrane  muqueuse  sont  presque  toujours  accompagnées  d’une 
sécrétion  pseudo-membraneuse.  ^ b eos  a une 

2»  Fausses  membranes.  ~ On  voit  en  différents  points  de  l’arrière- 
gorge,  et  plus  rarement  dans  toute  son  étendue,  des  fausses  mem 
bianes  d ordinaire  assez  minces  et  molles,  blanchâtres  grisâtres  ou 
jaunes,  dispersées  çà  et  là  par  fragments  • • ’• 

les  enlever  en  lames  étendues  61^1*  '' 

aussi  du  liquide  purulent  aLd  t ^uî  batn  T 

enflammées.  Quelquefois  les  fausses  rmbrres  neti  « J 
occupent  la  partie  inférieure  ou  suoérieurp  rli  i ^ ^ iTimces 

toutes  les  parties  intermédiaires  sont  vivement 
vertes  d’une  couche  de  pus  très  abondant  enflammées  et  cou- 
la forme  ulcéreuse,  la  muqueuse  environnanf^pT"?  ï’evêt 

une  inflammation  bien  moins  intense  ^ cerations  présente 

demment  enflammés.  ° ’ reuges  et  mous,  sont  evi- 

Art.  II.  — Symptftmes. 

La  description  que  nous  venons  de  donner  dps  pp.-anr 
miques  de  l’angine  nseudo  mpmh..o  «es  caractères  anato- 

symptômes.  ^ P^^^do-membraneuse  facilitera  l’intelligence  des 

Angine  pseudo-membraneuse  primitive.  — lo  Examen  de  In  n 
fl)  «rctonneau,  p,  173. 
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(|u’imo  tuméfaction  plus  ou  moins  considérable  des  amygdales  avec 
rougeur,  et  c’est  le  lendemain  seulement  qu’apparaissent  les  concré- 
tions pseudo-membraneuses.  D’après  M.  Daviot(l),on  aperçoit  sur  les 
parties  (pii  vont  devenir  le  siège  de  l’exsudation  pseudo-membraneuse 
une  nouvelle  coloration  transparente,  comme  œdémateuse  et  compa- 
rable à la  teinte  d’un  morceau  de  cliair  blanchi  par  le  contact  de  l’eau 
bouillante.  Bientôt  après  on  voit  apparaître  sur  les  amygdales,  la  luette, 
le  voile  du  palais,  de  petits  points  vésiculaires  formés  par  des 
soulèvements  partiels  de  l’épithélium , luisants , blanchâtres  , qui  ne 
tardent  pas  à se  confondre  en  plaques  jaunâtres  d’un  aspect  lardacé. 
Les  membranes  se  développent  presque  toujours  primitivement  sur 
l’une  des  deux  amygdales.  Cependant  nous  les  avons  vues  envahir  la 
luette  de  prime  abord. 

D’ordinaire,  au  moment  de  sa  formation  ou  peu  après,  la  fausse  mem- 
brane apparaît  sur  les  tonsilles  sous  forme  d’une  tache  blanche,  ou  d’un 
blanc  jaunâtre  , rarement  grise , assez  nettement  circonscrite , mince 
sur  les  bords,  un  peu  saillante  à sa  partie  centrale,  entourée  d’un  cercle 
d’un  rouge  vif.  Quelquefois  les  fausses  membranes  sont  demi-trans- 
parentes et  forment  une  pellicule  mince  qui  enveloppe  les  amygdales, 
et  s’étend  du  bord  tranchant  des  piliers  à la  surface  interne  des  ton- 
silles (2)  ; mais  elles  perdent  bientôt  cette  transparence  pour  revêtir 
l’aspect  blanc  jaunâtre,  auquel  on  a donné  avec  raison  le  nom  de  lar- 
dacé. Elles  ne  tardent  pas  ensuite  à s’étendre  avec  une  rapidité  plus  ou 
moins  considérable,  et  qui  varie  suivant  une  infinité  de  circonstances, 
et  surtout  suivant  la  nature  du  traitement.  La  fausse  membrane,  après 
s’être  développée  sur  les  amygdales,  se  dépose  aussi  sur  les  piliers  du 
voile  du  palais,  sur  la  luette,  et  enfin  dans  le  pharynx,  s’étendant  ainsi 
régulièrement  de  proche  en  proche.  D’autres  fois  l’inflammation 
diphthéritique  éclate  en  plusieurs  points  à la  fois  qui,  convergeant  les 
uns  vers  les  autres,  finissent  par  former  une  surface  continue. 

En  même  temps  que  les  fausses  membranes  augmentent  d’étendue, 
elles  acquièrent  une  épaisseur  plus  considérable,  pai  1 accioissement 
de  couches  successives.  Elles  ne  se  présentent  plus  alors  sous  forme 
de  simples  taches,  mais  ce  sont  des  lames  plus  ou  moins  étendues 
et  dont  l’apparence  varie  suivant  le  point  qu’elles  occupent.  Ainsi,  sur 
les  amygdales,  elles  offrent  un  aspect  auquel  M.  Bretonneau  a donné 
le  nom  de  lichénoïde  ; d’autres  fois,  au  contraire,  elles  représentent 
assez  exactement  la  forme  d’une  ulcération  profonde,  à fond  jaunâtre, 
à bords  saillants.  Sur  la  luette  leur  apparence  est  différente  d’après 
Guersant.  Tantôt,  en  effet,  elles  entourent  cet  organe  comme  un 
doigt  de  gant  ; tantôt,  diWeloppées  sur  ses  parties  latérales , elles  le 

(I)  Relation  historique  d’une  (épidémie  de  diphlhéropalhie,  etc.,  extrait  danf 
Gaz.  méd.,  18iG,  p.  178. 

(‘2)  Id.,  foc,  f'il,,  p.  391  et  iîie. 
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déforment  et  lui  donnent  l’aspect  d’un  crochet.  Sur  le  voile  du  palais 
elles  simulent  une  profonde  échancrure  , comme  nous  l’avons 
déjà  dit. 

Dans  le  pharynx  il  n’est  pas  toujours  facile  de  distinguer  les 
fausses  membranes.  Quelquefois  une  couche  de  mucus  peut  induire 
le  praticien  en  erreur  ; d’autres  fois  la  pellicule  couenneuse  est  demi- 
transparente,  et  son  aspect  se  confond  entièrement  avec  celui  de  la 
muqueuse,  surtout  lorsque  celle-ci  n’offre  pas  d’injection  (1).  La  dif- 
ficulté de  l’exploration  augmente  encore  souvent  l’incertitude  du 
diagnostic. 

A partir  du  moment  où  les  fausses  membranes  ont  commencé  à se 
déposer  jusqu’à  celui  où  elles  se  détachent,  il  s’écoule  un  temps  très 
variable  et  qu’il  est  d’ailleurs  bien  difficile  d’évaluer,  puisque  la  plu- 
- part  des  malades  sont  soumis  au  traitement  topique.  D’après  les  faits 
que  nous  avons  analysés,  nous  voyons  cet  intervalle  être  d’un,  deux 
ou  trois  jours.  La  fausse  membrane  une  fois  détachée  se  reproduit 
d’habitude  plusieurs  fois.  Lorsque  sa  chute  est  spontanée,  elle  s’amin- 
cit, prend  dans  certains  cas  une  teinte  grise  toute  spéciale.  C’est  d’or- 
dinaire le  sixième  et  le  septième  jour  qu’elle  tombe  pour  ne  plus  se 
renouveler.  D’autres  fois,  à cette  époque,  elle  ne  se  détache  pas,  mais 
elle  va  constamment  en  s’amincissant  et  s’usant,  jusqu’à  ce  qu’elle 
ait  presque  entièrement  disparu  (2). 

Jusqu’ici  nous  avons  décrit  les  fausses  membranes  telles  que  les  a 
le  plus  ordinairement  observées  M.  Bretonneau,  et  telles  que  nous 
les  avons  vues  après  lui  ; mais  elles  se  présentent  aussi  sous  un 
aspect  différent.  On  voit  alors  des  lambeaux  grisâtres,  marbrés 
quelquefois  de  fauve  et  de  noir,  appendus  aux  amygdales  et  au  voile 
du  palais.  Les  parties  molles  de  l’arrière-gorge  paraissent  profondé- 
ment sphacélées  ; le  voile  du  palais,  les  amygdales  et  la  membrane 
muqueuse  du  pharynx  semblent  en  partie  détachés;  sur  les  amyg- 
dales, de  larges  taches  grises  circonscrites  par  un  bourrelet  d’un  rouge 
violacé  simulent  à s’y  méprendre  des  escarres  gangréneuses  (3).  Voici 
la  description  que  donne  M.  Becquerel  de  la  gangrène  compliquant 
l’angine  : « Les  fausses  membranes  devenaient  plus  friables,  tom- 
baient jfius  facilement  ; elles  étaient  grisâtres  ou  mêlées  de  sang 
quelquefois  altéré  et  corrompu  par  son  mélange  avec  la  sanie  : la 
quantité  de  sang  qui  s’écoulait  devenait  quelquefois  assez  considé- 
rable pour  constituer  une  petite  hémorrhagie.  L’odeur,  qui  avait  déjà 
un  cerhain  degré  de  fadeur  ou  même  de  fétidité,  devenait  beaucoup 
plus  penetiante,  beaucoup  plus  fétide.  Souvent  les  gencives,  les  lèvres 
et  les  fosses  nasales  laissaient  écouler  une  petite  quantité  de  sang  qui 

(1)  Bretonneau,  loc.cü.,  p.  1G5,  ll'S. 

(2)  Jd.,  loc.  cil.,  p.  387,  400. 

(3)  Loç.  cil.,  p.  10,  22,  113,  405. 
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s'an-élait  pour  former  des  croûtes  rougeâtres  et  sanguinolentes.  » 
tetlc  forme  est  plus  ou  moins  fréquente;  M.  lîretonneau  l’a  rencon- 
trée rm’ement,  tandis  qu’elle  prédominait  dans  plusieurs  des  épidé- 
mies dont  les  auteurs  nous  ont  laissé  la  relation.  L’iialeine  acquiert 
une  extrême  fétidité;  la  salive  coule  en  abondance.  Ces  deux  sym- 
ptômes n’ont  pas  été  notés  dans  les  cas  d’angine  pseudo-membraneuse 
que  nous  avons  observés  nous-mêmes,  et  M.  Bretonneau  n’en  fait 
mention  que  dans  un  petit  nombre  d’observations.  La  fétidité  de 
rhaleine  et  la  salivation  n’ont  pas  été  non  plus  mentionnées  par 
Bard , qui  a observé  une  épidémie  presque  en  tous  points  semblable 
à celle  décrite  par  le  médecin  de  Tours.  (Voyez  l’article  Historique  ) 

Lorsque  les  fausses  membranes,  quelle  que  soit  leur  nature,  se  sont 
détachées,  les  tissus  sous-jacents  offrent  une  rougeur  plus  ou  moins 
considérable,  et  certaines  déformations,  telles  que  la  diminution  de 
volume  des  amygdales  et  de  la  luette. 

Les  fausses  membranes  n’occupent  pas  toujours  le  même  siège. 
Nous  avons  indiqué  leur  mode  de  propagation.  Voici,  sur  vingt  et 
une  observations  dans  lesquelles  on  a tenu  compte  pendant  la  vie  et 
après  la  mort  du  siège  des  fausses  membranes,  la  manière  dont  elles 
ont  été  réparties  : 


Sur  les  amygdales  seulement g 

Sur  les  amygdales  et  un  point  quelconque  du  voile  du  palais.  4 
Sur  les  amygdales,  le  voile  du  palais  et  le  pharynx.  ...  6 
Sur  les  amygdales  et  le  pharynx 


2®  Ganglions  sous-maxillaires.  — Le  gonflement  des  ganglions 
sous-maxillaires  accompagne  le  plus  souvent  l’inflammation  de  la 
gorge.  M.  Bretonneau  l’a  constaté  dans  un  grand  nombre  des  obser- 
vations qu’il  a recueillies.  Il  serait  fort  important  pour  le  diagnostic 
de  pouvoir  déterminer  l’époque  à laquelle  apparaît  cette  tuméfaction; 
malheureusement  les  faits  que  nous  avons  sous  les  yeux  sont  incom- 
plets sous  ce  rapport.  La  tuméfaction  est  notée  du  premier  au  cin- 
quième jour  à partir  du  début  ; mais  comme  on  n’a  pas  indiqué  si 
le  symptôme  avait  été  recherché  auparavant , nous  ne  pouvons 
décider  la  question.  Toutefois,  chez  un  de  nos  malades,  ce  sym- 
ptôme n’est  survenu  que  quatre  jours  après  l’apparition  des  fausses 
membranes.  Ce  sont  principalement  les  ganglions  situés  au-dessous 
de  l’angle  de  la  mâchoire,  dans  les  environs  de  l’apophyse  mastoïde, 
qui  sont  le  plus  tuméfiés  : ils  le  sont  plus  du  côté  où  l’inflammation 
est  plus  intense.  La  tuméfaction  est  toujours  accompagnée  de  douleur 
qui  augmente  à la  pression. 

Le  tissu  cellulaire  participe  quelquefois  à la  phlegmasie;  alors  le 
col  acquiert  un  volume  considérable  ; mais  ce  gonflement  est  autant 
œdémateux  qu’inflammatoire.  Dans  ces  cas,  les  mouvements  du  cou 
sont  très  gênés,  et  le  faciès  des  malades  présente  l’aspect  propre  aux 
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angines  graves  (voy.  ci-dessus  Pharyngite  érythémateuse).  Le  volume 
des  ganglions  s’accroît  pendant  deux  ou  trois  jours  ; il  reste  station- 
naire, et  diminue  à partir  du  cinquième  ou  sixième  jour,  pour  revenir 
à l’état  normal  le  septième  ou  huitième,  quand  la  terminaison  est 
favorable.  Dans  plusieurs  des  observations  de  M.  Bretonneau,  on  voit 
la  tuméfaction  des  ganglions  décroître  très  rapidement  peu  de  temps 
après  la  cautérisation  des  amygdales.  Il  est  fort  rare  que  l’inflamma- 
tion des  ganglions  se  termine  par  abcès. 

3" La  douleur  n’est  pas  un  symptôme  constant;  du  moins  elle  n’est 
pas  notée  dans  toutes  les  observations.  Lorsqu’elle  existe,  c’est  d’ordi- 
naire au  début  qu’elle  se  montre,  et  attire  ainsi  l’attention  sur  la  ma- 
ladie. Cependant  nous  l’avons  vue  tout  à fait  nulle  pendant  cinq  jours 
chez  un  garçon  de  dix  ans,  quoique,  dès  le  premier  jour  de  la  ma- 
ladie, le  voile  du  palais  fût  couvert  de  fausses  membranes.  Rarement 
elle  est  intense;  elle  n’augmente  pas  d’une  manière  progressive,  se 
maintient  souvent  dans  les  mêmes  limites,  et  n’est  nullement  en  rap- 
port avec  l’intensité  apparente  de  la  pblegmasie. 

4“  Déglutition.  — M.  Bretonneau  a observé  que  la  gêne  de  la  déglu- 
tition manquait  souvent,  tandis  que  d’autres  fois  il  l’a  notée  dès  les 
premiers  jours,  ou  un  peu  plus  tard  (1).  Chez  un  malade  ce  symptôme 
était  très  prononcé  ; dans  ce  cas  aussi  d’énormes  fausses  membranes 
obturaient  tout  le  pharynx.  Un  fait  fort  remarquable  est  que  la  gêne 
de  la  déglutition  manquait  dans  des  cas  où  les  fausses  membranes 
avaimit  1 aspect  gangréneux,  tandis  qu’elle  existait  dans  ceux  où  la 
couche  diphthéritique  était  jaunâtre,  moins  étendue,  et  tapissait  seu- 
lement les  amygdales. 

Chez  un  garçon  de  trois  ans,  dont  l’observation  nous  appartient  la 
déglutition  des  boissons  provoquait  toujours  la  toux  ; le  pharvnx  était 
dans  ce  cas  profondément  ulcéré  au-dessous  des  fausses  membranes 
Dans  aucune  des  observations  de  M.  Bretonneau  nous  n’avons  vu 
Tientionne  le  retour  des  boissons  par  le  nez;  nous  ne  l’avons  pas  ob- 

de  U 

iten.?  “'■'‘'"“'■«ment  le  mouvement  fébrile  est  peu 

mnenn  deux  des  observations  de  M.  Bre- 

/ "un  dfn  «‘'-O  'dve  au  début.  ' 

- nos  malades,  îigé  de  dix  ans,  avait  le  pouls  à 112-110  ; lui 

P"®  dès  le  début,  et  son  pouls 

e tarda  pas  a monter  a 136-1/, 0,  la  chaleur  était  vive.  ^ 

Le  genre  epidemique  influe  évidemment  sur  rintensibi  du  mouve- 


(1)  ioc,  ci(„  (13,  i9s_  39,^ 

(2)  Journal  général,  t.  CIX,  p,  36. 
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ment  fébrile.  Ainsi,  dans  l’épidémie  observée  par  M.  Ferrand  (1),  le 
premier  et  le  second  jour  il  n’y  avait  pas  trace  de  fièvre,  les  enfants 
se  livraient  à leurs  jeux  comme  d’habitude,  et  rien  n’indiquait  l’exis- 
tence d’une  maladie  ; cependant  à cette  époque  les  fausses  membranes 
étaient  déjà  développées  dans  la  gorge.  La  fièvre  était  au  contraire 
intense  dans  plusieurs  des  observations  rapportées  par  M.  Lespine  (2); 
elle  était  presque  nulle  au  début  chez  les  malades  observés  par  Bard. 

Donc  en  général  le  mouvement  fébrile  ne  présente  pas  un  caractère 
constant;  toutefois  on  peut  dire,  après  avoir  parcouru  la  relation  des 
diverses  épidémies,  que  si  la  fièvre  existe  au  début,  elle  tombe  assez 
rapidement;  et  que  si  elle  manque  à ce  moment,  elle  ne  se  développe 
pas  à une  époque  plus  avancée,  à moins  de  complications. 

6°  Les  désordres  des  fonctions  digestives  sont  peu  caractérisés;  l’ap- 
pétit est  souvent  conservé  ; la  soif  n’est  pas  augmentée  ; les  selles  sont 
normales , il  n’y  a pas  de  vomissements. 

7°  Le  système  nerveux  ne  donne  pas  de  signes  de  souffrance,  et  la  dé- 
pression des  forces  est  peu  marquée. 

Dans  l’article  suivant  nous  verrons  que  l’influence  épidémique 
modifie  plusieurs  des  symptômes , et  en  particulier  l’état  des  forces 
et  l’aspect  général  du  malade. 

Angine  pseudo-membraneuse  secondaire.  — Les  symptômes  que  nous 
venons  de  décrire  subissent  quelques  modifications  dans  les  angines 
secondaires.  1“  Elles  débutent  par  une  rougeur  vive  et  générale  et 
un  gonflement  de  la  membrane  muqueuse  palato-pharyngée  ; 2”  puis 
au  bout  d’un  temps  variable,  on  voit  apparaître  sur  les  tonsilles  de  pe- 
tites plaques  blanchâtres  ou  jaunes,  en  général  minces,  superficielles, 
faciles  à détacher;  le  plus  souvent  elles  restent  limitées  aux  amygdales; 
d’autres  fois  elles  s’étendent  sur  la  luette  et  le  palais  ; plus  rarement 
dans  le  pharynx.  En  consultant  les  auteurs,  on  voit  que  les  fausses 
membranes  dans  les  angines  secondaires , et  en  particulier  dans  la 
scarlatine,  peuvent  revêtir  l’apparence  gangréneuse  ; elles  ont  alors 
une  grande  analogie  avec  celles  que  nous  avons  décrites  (p.  248)  . 
nous  n’avons  pas  observe  nous-memes  de  faits  de  cette  nature.  3“  Le 
gonflement  des  ganglions  sous-maxillaires  est  le  même.  k°  La  dou- 
leur, assez  souvent  plus  intense  que  dans  l’angine  primitive,  présente 
quelquefois  les  mêmes  caractères.  5“  La  fièvre,  toujours  plus  vive,  est 
le  plus  ordinairement  sous  la  dépendance  de  la  maladie  principale. 

Il  nous  a été  impossible  de  trouver  des  différences  symptomatiques 
entre  l’inflammation  pseudo-membraneuse  ou  ulcéreuse;  on  le  com- 
prendra facilement,  en  se  rappelant  que  les  ulcérations  sont  toujours 
recouvertes  de  fausses  membranes,  et  que  les  deux  formes  coexistent 
presque  constamment. 

( I)  Thèse,  1827,  n”  23i,  p.  8. 

(2)  Arch.de  méd.,  1830,  t.  XXIII,  p.  521, 


PHARYNfilTE  PSEUDO-MEMBRANEUSE. 


253 


Art.  III.  — Tableau  de  la  maladie,  marche,  etc. 


La  diphthérite  pharyngienne  débute  par  un  mouvement  fébrile  or- 
dinairement léger,  qui,  quelquefois  même,  manque  complètement; 
les  forces  et  l’appétit  ne  sont  pas  sensiblement  diminués.  L’enfant  se 
plaint  d’une  douleur  de  gorge  de  médiocre  intensité;  la  déglutition, 
qui  l’augmente  un  peu , n’est  pas  d’abord  sensiblement  gênée.  A une 
époque  très  rapprochée  du  début,  on  ne  voit  dans  le  pharynx  qu’une 
légère  tuméfaction  des  tonsilles,  mais  le  plus  souvent  on  trouve  déjà 
le  dépôt  pseudo-membraneux  formé;  des  taches  blanches  ou  d’un 
blanc  jaunâtre,  plus  rarement  grisâtres,  à bords  minces,  couvrent 
quelques  points  des  amygdales  ; elles  ne  tardent  pas  à s’étendre,  elles 
prennent  un  aspect  lichénoïde  ou  lardacé,  gagnent  le  voile  du  palais 
et  souvent  ensuite  le  pharynx  ; d’autres  fois  elles  restent  limitées  aux 
amygdales  et  au  voile  du  palais;  elles  perdent,  dans  certains  cas  leur 
couleur  blanche  ou  jaune  pour  prendre  une  teinte  gris  fauve  ou  gris 
jaunâtre,  elles  exhalent  alom  une  odeur  très  fétide,  et  une  salive  abon- 
dante découle  des  commissures  labiales.  Peu  après  le  développement 
de  l’inflammation  gutturale,  les  ganglions  du  cou  augmentent  de  vo- 
lume, tantôt  d’un  côté,  tantôt  de  l’autre,  plus  tard  le  cou  est  quelque- 
fois considérablement  tuméfié. 

Au  bout  d’un  temps  variable,  et  suivant  que  leur  adhérence  est 
plus  ou  moins  intime,  les  fausses  membranes  commencent  à se  déta- 
cher; c’est  quelquefois  à ce  moment  qu’elles  prennent  une  teinte  gri- 
sâtre et  qu’elles  tombent  en  déliquium  ; elles  sontalors  rejetées;  d’autres 
fois  elles  restent  adhérentes  à la  membrane  muqueuse,  s’amincissent 
peu  à peu  et  finissent  par  disparaître;  cette  disparition  est  quelquefois 
définitive,  d autres  fois  les  fausses  membranes  se  reproduisent. 

Pendant  tout  le  cours  de  la  maladie,  l’appétit  est  en  partie  conservé, 
il  n y a ni  vomissement  ni  diarrhée,  et  le  mouvement  fébrile  est  mé- 
diocrement intense. 


Lorsque  la  guérison  se  dessine,  les  pseudo-membranes  cessent  de 
se  former,  il  ne  reste  plus  que  de  la  rougeur  dans  la  gorge,  la  tumé- 
faction  des  ganglions  diminue,  puis  disparaît.  Au  bout  de  huit  à dix 
jours  arrive  la  convalescence. 

Dans  les  cas  malheureux,  l’inflammation  primitivement  développée 
dans  1 arrière-gorge  s’étend  ensuite  dans  les  voies  aériennes  : alors 
surviennent  les  accidents  du  croup,  que  nous  décrirons  plus  tard. 
D autres  lois  1 inflammation  pseudo-membraneuse  des  fosses  nasales 
anterieure  ou  postérieure  à celle  de  la  gorge,  augmente  la  gravité  de 
la  ma  adie,  elle  est  annoncée  par  un  écoulement  fétide,  abondant 
jaunâtre,  par  les  narines.  (Voyez  le  chapitre  Coryza,  p 190  ) * 

D autres  fois  encore  des  fausses  membranes  se  développent  sur  dif- 
spSr  “ «guments  et  donnent  à la  maladie  ,m  aspect  lont 
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Eiilin,  mais  raremciil,  car  M.  Jketoimeaii  ne  paraît  pas  l’avoir  ob- 
servé, la  maladie  revêt  un  aspect  typhoïde  ou  adyriamique.  M.  bour- 
geois, qui  a bien  décrit  cette  lorine,  la  regarde  comme  le  résultat 
(l’un  empoisonnement  déterminé  par  l’ingestion  dans  l’estomac  des 
sécrétions  putréfiées  de  la  muqueuse  (1).  M.  Lespine  paraît  avoir  ob- 
sei  ve  des  faits  analogues,  et,  autant  qu  on  peut  eu  juger  par  la  descrip- 
tion très  incomplète  des  voies  digestives,  les  lésions  s’étaient  étendues 
dans  l’intérielir  du  canal  alimentaire. 

L’observation  suivante,  que  nous  empruntons  à M.  Bourgeois, 
donnera  une  idée  de  cette  forme  particulière  de  la  maladie,  dont  la 
marche  diffère  évidemment  de  celle  que  l’on  observe  le  plus  ordi- 
nairement. 

Chez  une  jeune  fille  de  onze  ans,  la  maladie,  après  avoir  commencé  par  les 
narines  et  s’être  étendue  profondément  dans  la  cavité  gutturale  et  pharyn- 
gienne, s était  montrée  à l’anus  et  à la  vulve  ; les  concrétions  gutturales  étaient 
dlffluentes , elles  baignaient  dans  une  sanie  noirâtre  ^ elles  exhalaient  une  odeur 
infecte;  une  sanie  sanguinolente  distillait  continuellement  du  nez;  la  figure 
était  pâle,  bouffie,  les  forces  dans  une  sorte  de  prostration  ; la  toux  était  ra tique, 
fréquente,  peu  sonore;  légère  dyspnée  par  intervalle;  sonînolence.  Pendant 
plus  de  quinze  jours  les  accidents  augmentèrent;  l’arrière-gorge  était  remplie 
d un  détritus  putiilagineux,  et  semblait  frappée  d’une  gangrène  profonde. 
Toute  l’économie  portait  l’empreinte  de  la  putridité  : la  peau  était  livide,  ter- 
reuse, et  comme  salie  par  la  matière  sanieuse  transsudant  par  tous  les  pores  ; 
l’haleine  et  toutes  les  excrétions  étaient  d’une  extrême  fétidité;  les  lambeaux 
de  fausses  membranes  putréfiées  étaient  rendus  par  les  selles  ; ils  augmen- 
taient chaque  jour  de  quantité  et  d’étendue.  De  longues  défaillances  semblaient 
5 chaque  instant  marquer  le  terme  fatal.  L’estomac  ne  supportait  aucun  aliment 
ni  aucune  boisson  ; la  malade  ne  pouvait  d’ailleurs  qu’à  peine  avaler,  et  on  ne 
la  soutenait  que  par  des  lavements  nutritifs.  Elle  resta  cinq  semaines  dans  cet 
état.  Peu  à peu  et  spontanément,  les  symptômes  s’atténuèrent,  une  alimentation 
lactée,  conduite  avec  ménagement,  répara  insensiblement  les  forces;  la  conva- 
lescence fut  longue  et  très  laborieuse. 

D après  quelques  médecins , cette  forme  typhoïde  appartiendrait 
exclusivement  aux  maladies  générales  dont  l’angine  n’est  qu’un  sym- 
ptôme (scarlatine).  Cette  assertion  est  démentie  par  les  faits,  car  dans 
l’observation  que  nous  venons  de  citer,  la  diphthérite  était  la  seule 
maladie. 

Nous  ne  présenterons  pas  le  tableau  des  angines  pseudo-membra- 
neuses secondaires^  la  lorine,  la  marche  et  la  durée  de  la  maladie  étant 
subordonnées  aux  affections  dans  le  cours  desquelles  elles  surviennent. 
(Voyez  Scarlatine,  Fièvre  tyi'uoïde,  etc.) 

Lorsque  l’angine  pseudo-membraneuse  parcourt  toutes  ses  périodes 
sans  complications,  sa  durée  ne  dépasse  pas,  en  général,  sept,  huit  ou 


(1)  Journal  général,  t.  CIX,  p.  441. 
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neuf  jours  (1).  Dans  une  observalion  rapportée  succinclemenl  par 
M.  Bietonneau  (2j,  la  maladie  dura  seize  jours;  l’état  dans  lequel 
étaient  les  ganglions  cervicaux  semblait  indiquer  une  sorte  de  cliro 
mcite  : ils  étaient  durs,  réniliés.  Lorsque  l’angine  est  compliquée  de 
croup, ^ la  duree  de  la  période  angineuse  est  très  variable;  elle  n’était 
que  d un  a deux  jours  dans  l’épidémie  observée  par  M.  Ferrand 
(voyez  Croup).  Lorsque,  au  contraire,  il  survient  des  accidents  ana- 
logues à ceux  décrits  dans  l’observation  de  M.  Bourgeois,  la  maladie 
peut  avoir  une  duree  beaucoup  plus  considérable.  D’après  l’auteur 
que  nous  venons  de  citer,  la  durée  moyenne  aurait  été  de  dix-huit 
jours;  mais  comme  dans  l’épidémie  de  la  maison  de  Saint-Denis  il  a 

compliquées  de  croup,  des  angines  pseudo-Lt 
braneuses  simples  et  enfin  des  angines  typhoïdes,  le  chiffre  qu’il 
indique  ne  nous  donne  pas  celui  de  la  durée  de  l’angine  pseudo- 
membraneuse  dégagée  de  toute  complication. 

IV*  — l^iagnostic. 

M.  Bretonneau  a mis  un  soin  tout  spécial  à préciser  les  différences 
qui  existent  entre  les  diverses  espèces  d’angines.  Après  avoir  succès 

sivement  énuméré  les  symptômes  de  l’angL  catarrhal 
rcurielle,  pseudo-membraneuse  commune  et  scarlatineuse  il  les 
compare  a ceux  de  l’angine  diphtliéritique  et  tire  la  conclusion  qu’il 
n y a aucune  analogie  entre  ces  maladies  ^ 

cel!  mi:t^ 

de  la  diphthérite  pharyngée  primitive.  Nous  revfendronrsui-’crs'’’'’t 
en  parlant  de  la  scarlatine.  icvienarons  sui  ce  sujet 

fautrme'Xanl^érnbiren^^ 

Séparation  des  plus  tloZ 

jour  et  avant  l’apparition  de  la  pellicule  il  sn  ^ 1 ® premier 

se  prononcer  sur  la  nature  de  f a S n impossible  de 

en  effet,  l’aspect  du  p^nf  e U ^ f -Pèee. 

est  injectée  les  amy'gdafes  p"s  ^ml;  ' uSrL;S“"r 
douleur  et  a gêne  de  la  déglutition  sont,  il  est  vrai  nh.^n  ^ ’ • “ 

dans  l’angine  simple  ; mais  ces  svmnftAmoc  i ^ Prononcées 
d’une  manière  leUemer  ex^LTr?  oX  “.PP'"*"»™*  P»* 
aussi  dans  l’angine  nseudo-mpmhro’  ^ Pm^se  les  retrouver 

membrane  est  donc  en  réalité  le  seurnbé^ la  fausse 
praticien  d’établir  un  diagnostic  posîtif  ‘l“‘  Permette  au 

Nous  avons  dit  tout  à l’heure  mm  \r  m * 

■angine  diphthéritique  celle  qu’il  appelle^o:;:"»;;:®™'!  la! 

(1)  Bretonneau,  loc.cit.,p.  337,  391,  396. 

(2)  Id.,  loc,  cit.,  p,  162, 
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quelle  il  assigne  les  caractères  suivants  (1)  ; « Tumèlaction  de  l’une 
» des  tonsilles,  quelquefois  de  toutes  les  deux,  dépression  centrale 
«ulcéreuse  d’un  blanc  jaunâtre.  Cette  teinte  est  due  à un  enduit 
» couenneux  intimement  adhérent.  Déglutition  très  douloureuse  ; 
» fièvre  ordinairement  assez  intense  ; les  villosités  redressées  de  la 
» langue  sont  salies  par  un  enduit  limoneux  ; teinte  jaunâtre  du  pour- 
» tour  de  la  bouche.  Souvent  une  légère  éruption  herpétique  se  montre 
» au  voisinage  des  lèvres  ; les  ganglions  lymphatiques  cervicaux 
» sont  médiocrement  douloureux  et  peu  tuméfiés.  Lors  même  que  la 
))  durée  de  cette  affection  n’est  pas  abrégée  par  un  traitement  conve- 
» nable,  elle  se  prolonge  rarement  au  delà  du  septième  jour.  » 

Il  nous  serait  impossible,  avec  de  pareils  symptômes,  de  distinguer 
dès  le  début  cette  forme  d’angine,  de  celle  que  nous  avons  décrite 
dans  ce  chapitre.  La  marche  ultérieure  de  la  maladie  peut  seule  éclai- 
rer le  diagnostic.  Nous  avons  dit,  en  parlant  des  angines  simples,  que 
les  cryptes  des  amygdales,  distendus  par  leurs  produits  de  sécrétion, 
en  imposaient  quelquefois  pour  des  plaques  pseudo-membraneuses. 
La  rapidité  avec  laquelle  les  cryptes  se  vident,  la  nature  du  produit 
lui -même,  sa  localisation,  permettront  au  médecin  de  se  prononcer  au 
bout  de  peu  d’heures  sur  la  nature  de  la  maladie. 

Art.  V.  — Complications. 

Les  complications  de  l’angine  pseudo-membraneuse  primitive  peu- 
vent être  rangées  sous  les  trois  chefs  suivants  : 1”  elles  sont  de  la  même 
nature  que  l’angine  elle-même;  T elles  dépendent  de  l’état  général 
de  l’économie;  3"  enfin  elles  ne  peuvent  être  considérées  comme  une 
conséquence  de  la  maladie  première,  et  doivent  être  envisagées  comme 
de  simples  accidents. 

1°  Aux  complications  de  la  première  espèce  appartiennent  la  diph- 
thérite  des  autres  membranes  muqueuses  et  de  la  peau.  Et,  de  même 
qu’on  voit  la  trachéite,  la  bronchite,  la  pneumonie  existeivndépen- 
damment  les  unes  des  autres  ou  se  compliquer  diversement,  de  même 
aussi  on  voit  l’angine  pseudo-membraneuse  être  tantôt  isolée,  tantôt 
unie  au  coryza,  au  croup,  etc. 

La  coïncidence  et  la  succession  de  ces  différentes  affections  sont 
surtout  fréquentes  quand  la  diphthérite  règne  épidémiquement.  Elles 
suivent  alors,  en  général,  un  ordre  régulier  dans  leur  évolution.  D’a- 
bord apparaît  l’angine  ou  le  coryza,  puis  la  laryngite,  puis  la  bron- 
chite. M.  Bretonneau  a insisté  d’une  manière  toute  particulière  sur 
cette  loi  de  succession  et  cette  marche  envahissante  de  haut  en  bas. 
Elle  est  loin  cependant  d’être  invariable;  souvent  un  des  anneaux 
de  la  chaîne  manque  ; rarement  le  développement  se  fait  dans  un  ordre 


(I)  Breloiineau,  \oc.  cit.,  p.  373. 
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inverse  (les  bronches  au  pharynx  ; plus  rarement  encore  il  a lieu  si- 
multanément en  ces  différents  points. 

Lorsque  l’angine  couenneuse  est  sporadique,  les  différentes  com- 
plications que  nous  venons  d’énumérer  sont  beaucoup  plus  rares. 
Nous  nous  contenterons  de  ce  simple  aperçu  sur  les  complications  dé 
la  première  espèce,  les  maladies  que  nous  venons  d’énumérer  ayant 
déjà  été  étudiées,  ou  devant  l’être  plus  lard. 

2“  Aux  complications  de  la  seconde  espèce  appartiennent  les  lié- 
morihagies  qui  existent  dans  certaines  épidémies,  et  qui  peuvent  être 
considérées  comme  le  résultat  d’une  altération  du  sang.  M.  Breton- 
neau ne  fait  pas  mention  de  cette  complication;  mais  elle  a été  signa- 
lée par  MM.  Bourgeois  (1)  et  Lespine  (2).  Dans  les  épidémies  décriles 
par  ces  médecins,  on  observait  le  plus  souvent  de  simples  épistaxis* 
d autres  fois,  cependant,  à l’hémorrhagie  nasale  en  succédaient  d’au- 
tres qui  avaient  lieu  par  la  peau  et  les  muqueuses,  et  finissaient  par 
entraîner  la  mort  au  milieu  d’un  état  de  prostration  très  grand 
C est  aussi  sous  l’influence  d’un  état  général  que  surviennent  ces 
accidents  typhoïdes  et  ces  désordres  du  côté  des  voies  digestives  qui 
caractérisent  la  seconde  forme  d’angine. 

La  gangrène  du  pharynx  est  une  complication  possible  de  l'angine 
pseudo-membraneuse.  Nous  en  avons  trouvé  un  exemple  dans  l’ou- 

f;  ® ce  cas:  1»  l’angine  était  secon- 

dane,  2 le  traitement  mercuriel  paraît  avoir  eu  une  grande  part  au 

déLt . qui  sera  décL  ailleurs  e" 
detail  M.  Becquerel  en  a observé  plusieurs  exemples. 

3»  Parmi  les  complications  de  la  troisième  espèce,  nous  rangerons 

la  pneumonie,  qui,  d’après  Guersant,  se  développe  dans  quelques 

s pendant  le  cours  de  l’angine  pseudo-membraneuse.  Il  lurvdent 

ce  médecin  (3),  du  troisième  au  septième  jour  de  la 

• T ’ P'^cumonie  catarrhale  qui  est 

ri’anrne  ri  if  ^'^nes  locaux 

1 angine,  a laquelle  on  est  porté  à attribuer  la  fièvre  et  la  toux 

sinèle  ^‘’^^Pl^es,  les  phlegmasies  de  toute  espèce,  entérite  éry- 
sipèle etc.,  peuvent,  aussi  bien  que  toutes  les  ma  adies  des  enfanti 
ompl,quer  I ang  ne;  mais,  nous  le  répétons.  o,t  no  doU  ^ d 3 ^ 

laits  que  de  simples  coïncidences. 


VI,  — Pronostic. 


Le  pronostic  de  l'angine  pseudo-membraneuse  est  variable  Lorsune 
I aladieest  sporadirpie.  elle  cède  en  général  avec  facilité;  lorsqulm 


(1)  Loc.  cil.,  p.  124. 

(2)  Loc.  cil.,  p.  520. 

(3)  Dicl.  de  méd.,  t.  III,  p.  119^ 


PHARYNX. 


258 

contraire  elle  se  montre  st)us  forme  épidémique,  son  j)ronostic  varie 
en  raison  de  l’iidluence  qu’exerce  sur  elle  le  génie  épidémique.  Si 
l’intlammation  reste  bornée  aux  fosses  gutturales,  et  s’il  ne  se  déve- 
loppe pas  de  fausses  membranes  dans  les  fosses  nasales,  dans  le  larynx 
ou  sur  la  peau , la  maladie  se  termine  ordinairement  par  la  guéri- 
son (1)  ; témoin  les  observations  de  M.  Bretonneau,  témoin  aussi  les 
faits  rapportés  par  M.  Guimier,  qui  a guéri  les  trente-trois  malades 
chez  lesquels  la  dipbtbérite  avait  été  limitée  au  pharynx.  Cependant, 
d’après  une  observation  de  M.  Bretonneau  , il  paraîtrait  que  l'angine 
pseudo-membraneuse,  dégagée  de  toute  complication,  peut  se  ter- 
miner par  la  mort  (2).  Un  de  nos  malades,  dont  l’angine  était  com- 
pliquée de  coryza  pseudo-membraneux  sans  autre  lésion  grave,  a suc- 
combé après  plusieurs  jours  de  maladie.  (Voy.  p.  194.) 

Lorsque  l’inflammation  s’est  propagée  au  larynx , le  pronostic  est 
celui  du  croup.  Lorsque  des  fausses  membranes  se  sont  développées 
sur  quelques  points  des  téguments,  si  les  surfaces  malades  se  cou- 
vrent de  plaques  épaisses  et  fournissent  une  suppuration  abondante; 
si  l’inllammation  devient  serpigineuse  ; si  un  érysipèle  en  augmente 
l’étendue,  le  pronostic  sera  l3eaucoup  plus  grave,  et  la  mort  arri- 
vera au  milieu  d’une  profonde  adynamie.  Il  en  a été  ainsi  dans  l’épi- 
démie de  diphthérite  qui  a régné  en  1828  dans  le  département  de 
Loir-et-Cher  (3).  Dans  d’autres  cas,  les  surfaces  muqueuses  qui  sont 
en  contact  avec  l’air  libre  (anus,  vulve),  se  couvrent  de  fausses  mem 
branes  diplithéritiques  qui,  par  leur  extension  progressive,  détermi- 
nent la  mort  des  malades. 

Le  pronostic  des  angines  pseudo-membraneuses  secondaires  est  sou- 
vent subordonné  à celui  de  la  maladie  dans  le  cours  de  laquelle  elles 
se  manifestent.  Tantôt  l’alfection , ne  consistant  que  dans  quelques 
pellicules,  est  très  légère;  d’autres  fois  elle  est  aussi  grave  et  même  plus 
grave  quel’angine  pseudo-membraneuse  primitive.  (Voy.  Scarlatine.) 

Art.  VII,  — Causes.  — Nature. 

L’angine  pseudo-membraneuse  est  souvent  épidémique.  Les  épidé- 
Tnies  ont  été  observées  depuis  longtemps  par  les  anciens  auteui’S , 
comme  on  pourra  s’en  assurer  en  lisant  notre  article  Historique.  Dans 
ces  dernières  années  elles  sont  devenues  assez  fréquentes.  M.  Breton- 
neau les  a vues  régner  à Tours  et  dans  ses  environs  ( années  1818  et 
suivantes);  M.  Cirouard  , à Sancbeville  (Eure-et-Loir),  en  1825; 
M.  Ferrand,  en  1825,  à la  Cbapelle-Vcronge;  M.  Guimier,  à Vouvrav 
(Indre-et-Loire),  en  1826;  M.  Bourgeois,  à la  maison  de  la  Légion 

(1)  nrelonnomi , p.  190,387,391,390.  — Voyez  au.ssi  Guimier,  Kpidàme  de 
Vouvray,  etc.,  Journ.  génér.  do  mécL,  t.  CIV,  p.  10.^. 

(2)  Loc.  cil.,  p.  102. 

(3)  Trousseau,  Archwes,  t.  Xlll,  1830,  [),  380 
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d’honneur,  à Saint-Denis,  en  1827  et  1828  ; M.  Trousseau,  en  Sologne 
dans  le  département  de  Loir-et-Cher,  en  1828;  M.  Lespine,  à l’École 
militaire  de  la  Flèche,  et  M,  Baup,  dans  le  canton  de  Vaud  (Suisse) 
la  même  année,  etc.  Les  causes  de  ces  épidémies  sont  fort  obscures;  on 
a cru  remarquer  que  le  froid  humide  ou  l’humidité  seule  avaient  une 
influence  assez  prononcée  sur  leur  apparition.  Ainsi  cette  cause  paraît 
avoir  agi  sur  le  développement  de  l’épidémie  observée  par  M.  Ferrand  à 
la  Chapelle- Véronge  : « Auprès  de  ce  village  est  une  prairie  assez 
» étendue,  baignée  par  une  petite  rivière  et  environnée  d’arbres,  sur- 
» tout  de  peupliers.  Cette  prairie  est  assez  souvent  inondée  à la  fin  de 
» 1 automne.  A cette  époque  les  feuilles  sont  tombées,  et  comme  l’eau 
» y séjourné  longtemps,  elles  entrent  en  putréfaction.  » Cependant 
cette  cause  seule  est  bien  loin  d’expliquer  la  production  de  l’épidémie  ■ 
car  comme  l’observe  fort  bien  l’auteur  que  nous  venons  de  citer,  c’est 
en  1820  que  s est  montrée  pour  la  première  fois  l’angine  membra- 
neuse, et  cependant,  bien  avant  ce  temps-là,  il  y avait  eu  des  inonda- 
tions, des  mat  ères  végétales  en  putréfaction  et  des  vents  qui  en  por- 
taient les  émanations  sur  la  Chapelle- Véronge.  C’est  aussi  l’humidité 
et  les  émanations  marécageuses  qui  ont  été  la  cause  prédisposante  de 
epidemie  observee  par  M.  A.  Gendron  (1).  « Toutes  les  fois,  dit  cet  au- 
» teur,  que  les  eaux  rentrent  dans  le  lit  de  la  rivière  en  laissant  à nu  ces 
« prairies  marécageuses,  il  se  dégage  des  deux  rives  du  Loir  une  odeur 
» de  limon  très  prononcée  qui  affecte  désagréablement  l’odorat.  » 
un  a signale  aussi  parmi  les  causes  susceptibles  de  favoriser  le  dé- 

épidémique,  les  rassemblements  d’un  grand 

ervée  mrM  r"  ‘'épiclémie  ob- 

serveeparM.  Bourgeois  a la  maison  de  Saint-Denis. 

ftJais  il  faut  l’avouer,  combien  n’est-il  pas  fréquent  de  voir  des 

prairies  inondées  sans  observer  d’angine!  combien  aussi  n’y  a-t-il  pas 

de  rassemblements  considérables  d’individus  dans  un  même  lieu  sLs 

que  1 on  observe  d’épidémie  de  maux  de  gorge! 

angine  pseudo-membraneuse  épidémique  est-elle  contao-ipncp? 
ant  (Larvncte 

L angine  secondaire  se  rencontre  nar  mvl.-n  ,i«  r.' 
earlatine,  la  fièvre  typhoïde  et  la  rougeole.  dans  la 

( I)  Journal  général,  t.  CIX,  p.  3i, 
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La  niaUulle  que  nous  venons  de  décrire  doit  être  rapportée  à cette 
alïéction  spécifique  à laquelle  M.  Bretonneau  a donné  le  nom  de 
diphthérite.  Aujourd’hui  toute  discussion  à cet  égard  serait  superflue. 
Nous  aurons  d’ailleurs  l’occasion  d'y  revenir  à propos  du  croup.  Nous 
établissons  seulement  que  la  diphthérite  pharyngienne  est  d’une  autre 
nature  que  la  pharyngite  pseudo-membraneuse  secondaire,  connue 
aussi  sous  le  nom  àe  pharyngite  pultacée.  Quelques  faits  semblent  dé- 
montrer que  la  pharyngite  diphthéritique  peut  se  développer  dans  le 
cours  d’autres  maladies,  et  réciproquement  que  la  pharyngite  pultacée 
peut  être  primitive;  mais  ce  sont  là  des  exceptions  qui  ne  peuvent  pas 
engager  à confondre  des  maladies  entièrement  distinctes  d’ailleurs, 
comme  on  a pu  s’en  convaincre  par  la  description  précédente. 


Art.  Vlll.  — Traitement. 

1“  Indications. — hos  indications  que  nous  avons  posées  dans  notre 
chapitre  précédent  sont  en  partie  applicables  à l’angine  diphthéritique, 
mais  elles  n’ont  pas  toutes  un  épi  degré  d’importance.  Ainsi , tandis 
que  dans  les  angines  inflammatoires  le  traitement  antiphlogistique  doit 
être  placé  sur  le  premier  plan,  c’est  au  contraire  la  médication  topique 
à laquelle  il  faut  surtout  avoir  recours  dans  le  traitement  de  l’angine 
diphthéritique.  En  outre  il  est  certains  cas  où  il  faut  unir  au  traite- 
ment topique  une  médication  générale  qui  ait  pour  but  soit  de  favo- 
riser la  résorption  des  pseudo-membranes,  soit  de  diminuer  la  plasti- 
cité du  sang.  Il  est  nécessaire  aussi,  lorsque  l’épidémie  revêt  le 
caractère  typhoïde,  de  soutenir  les  forces  des  malades  par  un  traite- 
ment tonique  convenable. 

2“  Examen  des  médications.  — Topiques.  — L’application  de  solu- 
tions ou  de  poudres  caustiques  sur  la  membrane  muqueuse  palato- 
pharyngée  est  destinée,  non  seulement  à prévenir  l’extension  du  dépôt 
pseudo-membraneux  dans  les  fosses  nasales  ou  dans  1 arbre  laryngo- 
bronchique,  mais  aussi  à substituer  une  phlegmasie  locale  à une 
inflammation  spécifique.  Les  succès  de  la  médication  topique  sont 
trop  authentiques  aujourd’hui  pour  qu’on  puisse  les  contester.  Nous 
devons  cependant  faire  remarquer  que  la  nature  de  l’épidémie  est 
aussi  pour  quelque  chose  dans  la  réussite  du  traitement.  Il  y a,  pour 
ainsi  dire,  des  épidémies  fatales  dans  lesquelles  l’inflammation  se  p*’®' 
page  dans  les  voies  aériennes  ; quel  que  soit  le  traitement  employ  , 
l’extension  des  fausses  membranes  est  si  rapide  que  la  cautérisation 
s’opposerait  en  vain  à leur  développement.  Dans  d’autres  cas,  au  con- 
traire, la  marche  est  plus  lente,  et  la  cautérisation  a le  temps  d agir. 
Comparez  sous  ce  rapport  l’épidémie  décrite  par  M.  Cuimier  a celle 

relatée  par  M.  Ferrand.  .,  , , ii  la 

Les  caustiques  les  plus  employés  sont  l’acide  hydrochlorique 

solution  de  nitrate  d’argent,  la  poudre  d’alun  et  le  chlorure  e c i > 
qui  a souvent  réussi  entre  les  mains  du  doclenr  Bonneau. 
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M.  Bretonneau  s’est  servi  pendant  longtemps  de  l’acide  liydrochlo- 
riqiie.  Il  l’employait  pur  ou  presque  pur,  lorsque  les  fausses  mem- 
branes occupaient  une  étendue  considérable  dans  l’arrière-gorge. 
L’acide  était  porté  sur  les  parties  malades  au  moyen  d’un  pinceau  ou 
d’une  éponge  fixée  à l’extrémité  d’une  baleine,  et  l’on  avait  soin  de 
l’exprimer  afin  qu’elle  fût  simplement  humectée,  et  que  le  caustique 
ne  lusât  pas  au  loin.  Les  applications  étaient  renouvelées  plusieurs 
fois  par  jour.  M.  Bretonneau  conseille  de  débuter,  quand  la  maladie 
est  intense,  par  deux  vigoureuses  cautérisations  à vingt-quatre  heures 
de  distance,  et  d affaiblir  ensuite  l’action  du  caustique.  Le  premier 
effet  de  la  cautérisation  est  quelquefois  de  détacher  les  fausses  mem- 
branes qui  restent  adhérentes  au  pinceau  ; cependant  M.  Bretonneau 
a observé  que  souvent  la  maladie  paraissait  momentanément  aggravée, 
et  les  fausses  membranes  plus  épaisses.  La  pseudo- membrane  une 
fois  détachée,  les  surfaces  malades  sont  d’un  rouge  assez  vif,  et  sou- 
vent il  en  découle  quelques  gouttes  de  sang.  La  diminution  de  volume 
des  amygdales  et  des  ganglions  sous-maxillaires  succède  assez  rapi- 
dement à la  cautérisation;  cependant  les  plaques  se  reproduisent 
quelquefois  sur  la  place  qui  a été  cautérisée.  Il  faut  en  général 
que  l’action  du  caustique  soit  portée  un  peu  au  delà  des  surfaces 

malades,  afin  de  prévenir,  autant  que  possible,  l’extension  de  l’in- 
flammation. 

A l’acide  hydrochlorique  on  a substitué  la  solution  de  nitrate 
d argent,  ou  ce  caustique  lui-même  porté  directement  dans  l’arrière- 
bouche.  La  solution  varie  de  concentration  suivant  l’intensité  de 
la  maladie.  Lorsqu  on  emploie  le  nitrate  d’argent  solide  il  ne  faut 
pas  se  servir  d’un  porte-crayon  ordinaire,  parce  que  le  bâton  caus- 
tique, mal  fixe  entre  les  mors  de  la  pince,  peut  s’échapi)er  et  tomber 
dans  'estomac.  D'après  M.  Guersant,  cet  accident  est  ar  ive  che™  m 
en la..t,  qm  heureusement  eut  l'instiuct  de  rejeter  le  caustique  üü 
fait  semblable  a eu  heu  a notre  connaissance  à l'hôpital  des  âifants 
mais  ses  suites  ont  été  beaucoup  plus  graves.  On  pourraî^^d  émeni 
évher  ces  inconvénients  en  faisant  couler  le  nitrate  d'argent  dans  un 

tube  dont  orifice  intérieur,  plus  étroit  que  le  supérieur  rendrait 
impossible  la  chute  du  caustique.  ^ lenciiait 

L'alun,  le  calomel  et  le  chlorure  de  chaux  peuvent  être  utilement 
employés;  on  les  porte  aisément  sur  les  points  malades,  soit  au  moyen 
du  pinceau,  soit  simplement  avec  le  doigt.  Il  est  bon  d'aiouter  à ces 
poudres  une  cer  aine  proportion  de  gomme  arabique,  afin  i e f idlhe 
eur  adhesion  a la  surlace  malade.  Le  moyen  le  plus  expédiliî  est  |ê 
suivant . apres  avoir,  avec  la  main  gauche,  fortement  abaissé  la  mû 
choire  inférieure,  on  porte  dans  l'arrière-gorge  le  doiei  in,ii„o  . 
la  main  droite  préalablement  couvert  de  la  poudre  causIique'eUn'le 
promène  rapidement  sur  toutes  les  parties  malades.  Celle  neiilc  ni 
ration  est  simple,  facile  et  promplenieiit  e.xéculéc.  .Si  l'miC  ^8^ 
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à cctto  application  et  ferme  obstinément  lu  bouche,  il  faut  agir  comme 
il  est  dit  page  38. 

Antiijhlogistiques.  — ün  peut  employer  les  émissions  sanguines  : 
1°  lorsque  l’enfant  est  vigoureux  et  bien  portant  au  début;  2" lorsque 
la  lièvre  est  intense  ; 3°  lorsque  la  maladie  suit  une  marche  très  ra- 
pide ; è"  lorsque  l’angine  ne  s’accompagne  pas  d’accidents  adynami- 
ques;  5°  lorsqu’il  n’y  a pas  de  tendance  à la  production  des  hémor- 
rhagies ou  de  la  diphthérite  cutanée.  Les  lésions  cutanées  provoquées 
par  les  piqûres  de  sangsues,  la  section  de  la  veine  ou  la  scarification 
de  la  peau,  peuvent,  en  effet,  devenir  le  point  do  départ  d’une  hémor- 
rhagie mortelle , ou  déterminer  ces  graves  ulcérations  qui  envahis- 
sent une  grande  partie  de  la  surface  cutanée.  La  possibilité  de  pa- 
reils accidents  doit,  pour  le  dire  en  passant,  faire  repousser  à tout 
jamais  l’emploi  des  vésicatoires  dans  le  traitement  de  l’angine  pseudo- 
membraneuse. 

Si  la  maladie  règne  épidémiquement , le  praticien  devra  s’enquérir 
avec  soin  de  l’influence  qu’a  eue  le  traitement  antiphlogistique  dans 
les  cas  où  il  a été  mis  en  usage  ; et  s’il  apprenait  qu’il  est  resté  sans 
succès,  il  ne  devrait  pas  hésiter  à s’en  abstenir.  M.  Bretonneau  repousse 
l’emploi  des  émissions  sanguines  et  des  vésicatoires,  et  n’a  en  défini- 
tive de  confiance  que  dans  le  traitement  topique.  On  trouve  dans  ses 
observations  particulières  de  nombreux  exemples  d’insuccès  de  la  mé- 
thode antiphlogistique  pure.  Mais  dans  l’épidémie  qu’il  a observée, 
l’appareil  fébrile  était  presque  nul , la  principale  indication  du  traite- 
ment antiphlogistique  n’existait  donc  pas.  M.  Lespine,  au  contraire, 
dans  l’épidémie  de  la  Flèche,  a constaté  que , lorsque  le  pouls  était 
plein  et  dur,  la  peau  chaude,  la  face  colorée,  une  émission  sanguine 
était  avantageuse. 

Lorsque,  d’après  les  conseils  que  nous  avons  donnés,  on  croira  de- 
voir recourir  aux  émissions  sanguines,  il  faudra  appliquer  de  trois  à 
six  sangsues  chez  les  plus  jeunes  entants.  On  les  placera  derrière  les 
apophyses  mastoïdes.  On  ne  laissera  pas  couler  le  sang  au  delà 
d’une  heure.  A partir  de  l’àge  de  six  ans  on  augmentera  le  nombre 
des  sangsues  ou  l’on  pratiquera  une  saignée  générale.  Le  traitement 
antiphlogistique  direct  sera  secondé  par  l’emploi  des  adjuvants  con- 
seillés en  cas  pareil,  boissons  nitrées,  lavements  laxatifs,  etc. 

Vomitifs,  — L’emploi  des  vomitifs,  qui  ne  doit  jamais  constituer  la 
base  du  traitement  de  l’angine  pseudo-membraneuse,  peut  cependant 
être  utile  dans  certains  cas.  Ainsi  lorsque  la  maladie  marche  rapide- 
ment et  que  l’on  peut  craindre  de  la  voir  envahir  le  larynx  ; les  se- 
cousses de  vomissements , en  détachant  la  pellicule  à peine  formée, 
pourront  peut-être  s’opposer  h son  envahissement.  En  outre,  les  vo- 
missements ont  l’avantage  de  favoriser  le  rejet  à 1 extériein  des  pseudo 
membranes  qui  encombrent  le  pharynx,  et  d empecher  que  ces  pro 
duits,  dont  l’odeur  est  quelquefois  fétide  et  la  décomposition  a\anc<‘e, 
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ne  soient  portés  dans  les  voies  digestives,  où  ils  pourraient  produire 
consécutivement  des  effets  fâcheux.  On  prescrit  l’émétique  avec  avan- 
tage aussi  bien  avant  qu’après  la  cautérisation. 

Médication  spécifique.  — C’est  une  grave  question  de  savoir  si  l’on 
doit  soumettre  les  malades  atteints  d’angine  pseudo-membraneuse  à un 
traitement  général.  Nous  verrons  dans  le  chapitre  suivant  (Laryngite 
pseudo-membraneuse)  que  cette  question  doit  être  résolue  d’une  ma- 
nière affirmative  dans  les  cas  où  la  fausse  membrane  a envahi  le 
larynx.  Alors,  en  effet,  on  doit  mettre  en  usage  toutes  les  médications 
susceptibles  de  provoquer  la  résorption  de  la  fausse  membrane  qui  est 
le  plus  souvent  la  cause  de  la  mort.  Dans  l’angine  pseudo*membraneuse, 
au  contraire,  la  pellicule  couenneuse  n’offre,  par  elle- même  aucune  gra- 
vité, c est  son  extension  dans  les  voies  aeriennes  ou  les  fosses  nasales 
qui  seule  compromet  les  jours  de  l’enfant.  Nous  croyons,  en  conséquence 
qu’avant  de  le  soumettre  à une  médication  énergique  qui  quelquefois 
n’est  pas  sans  danger,  il  faudra  avoir  égard  aux  considérations  sui- 
vantes: 1“  l’angine  est-elle  sporadique  ou  épidémique?  2“  si  elle  est 
épidémique,  quelle  marche  la  maladie  suit-elle  en  général?  a-t-elle 
de  la  propension  à envahir  les  voies  aériennes,  ou  bien  reste-t-elle 
d’ordinaire  limitée  au  pharynx?  3»  l’épidémie  revêt-elle  une  forme 
adynamique?  Nous  pensons  que  la  médication  altérante  doit  être 
réservée  pour  les  cas  où  la  maladie  règne  épidémiquement,  et  a une 
grande  tendance  à se  propager  aux  voies  aériennes. 

Dans  ce  cas,  on  mettra  en  usage  l’une  des  médications  dont  nous 
parlerons  plus  en  détail  dans  le  chapitre  suivant  (Calomel,  Sulfure 
DE  potasse,  etc.).  Si  l’angine  est  sporadique,  il  faudra  se  borner  à 
employer  les  émissions  sanguines  unies  aux  topiques  et  aux  vomitifs. 
Si  elle  est  épidémique  avec  caractère  adynamique  bien  prononcé 
Il  faudra  avoir  recours  à la  médication  tonique.  ’ 

Toniques. -Us  Ioniques  doivent  être  réservés  pour  les  cas  où 
langue  revêt  la  forme  gangréneuse,  tandis  qu’en  même  temps  il 
existe  un  devoiement  abondant  et  des  liémorrhagies  par  diverses  voies 
raisonnement  indique  ici  que  l'état  général  domine  l’état  local,  et 
que  c est  a lui  que  la  médication  doit  s’adresser  de  préférence.  On 
aura  donc  recours,  en  cas  pareil,  aux  préparations  de  quinquina  à 

-gHgeant  pili  ce^éSn: 

mit  il.  Se  d?ia  malX^^  ™ 

Dans  tout  ce  que  nous  avons  dit  jusqu’ici,  nous  avons  toujours  eu 
. vue  1 angine  pseudo-membraneuse  primitive.  Quand  la  maladie 
^t  secondaire  son  b’aitenient  est  subordonné  à celui  de  l’affection 
ncipale  C espèce  d’angine  réclame,  en  outre,  quelquefoifltr 
ioi  de  cei  tains  agents  particuliers  qui  seront  indiqués  ailleurs  Obligés 

. de  mettre  en  usage  le  traitement  topique,  mais  de  substi- 
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tuer  aux  cautcrisalious  énergiques  les  applications  d’alun  ou  de  chlo- 
rure de  chaux  ; 2”  de  n’avoir  recours  aux  émissions  sanguines  que 
dans  les  cas  où  l’angine  serait  survenue  à une  époque  rapprochée  du 
début  de  la  maladie  primitive,  et  où,  en  outre,  l’inflammation  serait 
intense,  la  tuméfaction  du  cou  considérable,  l’enfant  vigoureux  et 
pas  très  jeune;  3“  d’abandonner  toute  méthode  générale  débilitante 
(mercure,  etc.);  ù"  d’insister  sur  la  médication  vomitive,  et  sur  le 
traitement  par  les  révulsifs  sur  les  extrémités  inférieures. 

Résumé.  — I.  Un  enfant  se  plaint  de  douleur  à la  déglutition,  et 
l’examen  de  la  gorge  fait  reconnaître  sur  une  amygdale  une  tache 
blanche  légèrement  saillante;  les  ganglions  sous-maxillaires  sont  un 
peu  tuméfiés  ; la  fièvre  est  peu  intense,  la  respiration  facile;  il  ne  règne 
pas  actuellement  d’épidémie  de  diphthérite  ; mettez  en  usage  le  trai- 
tement suivant  : 

1°  Portez,  au  moyen  du  doigt  indicateur,  de  la  poudre  d’alun 
sur  l’amygdale  malade  ; renouvelez  cette  application  toutes  les 
trois  ou  quatre  heures,  en  examinant  attentivement  : 1”  si  la 
fausse  membrane  se  détache  avec  facilité  ; 2“  si  elle  conserve 
les  mêmes  dimensions;  3”  si  elle  s’agrandit.  Dans  les  deux  premiers 
cas,  il  faut  faire  encore  deux  ou  trois  applications  topiques  et  at- 
tendre ; car  il  est  probable  que  l’on  a eu  affaire  à une  de  ces  petites 
pellicules  blanches  ou  de  ces  concrétions  muqueuses  qui  se  montrent 
parfois  sur  les  amygdales,  et  simulent,  à s’y  méprendre,  les  plaques 
pseudo-membraneuses. 

Si  au  contraire  au  bout  de  vingt-quatre  heures  la  fausse  membrane 
s’est  étendue,  ou  si  d’emblée  d’autres  taches  se  sont  développées  sur 
les  amygdales  ou  le  voile  du  palais,  il  faut,  1°  immédiatement  donner 
un  émétique  avec  le  tartre  stibié  ; 2°  après  avoir  laissé  reposer  l’enfant 
pendant  deux  heures,  cautériser  toutes  les  parties  malades,  soit  au 
moyen  du  nitrate  d’argent,  soit  avec  l’acide  hydrochlorique  ; 3°  si  la 
fièvres’allume,  appliquer  des  sangues  aux  apophyses  mastoïdes  ; et  un 
largecataplasme,pas  tropchaudetbienhumide,  quel’on placera  autour 
du  cou  en  ayant  soin  de  le  renouveler  fréquemment;  ù"  s’il  y a de  l’agi- 
tation, prescrire  des  cataplasmes  sinapisés  aux  extrémités  inférieures. 

Le  lendemain  au  matin  on  fera  une  seconde  application  caustique, 
en  diminuant  sa  force,  si  les  fausses  membranes  n’ont  pas  augmenté 
d’étendue.  Dans  le  cas  contraire,  on  ne  diminuerait  en  rien  l’énergie 
du  topique  ; on  prescrirait  des  boissons  acidulées  prises  à petites  gor- 
gées. Si  l’enfant  est  assez  âgé,  il  se  gargarisera  plusieurs  fois  avec  un 
gargarisme  contenant  8 à 12  grammes  d’alun  pour  180  grammes  de 
liquide;  on  administrera  en  outre  un  lavement  laxatif,  et  l’on  conti- 
nuer^ l’application  des  cataplasmes  sinapisés. 

Les  jours  suivants,  si  la  maladie  ne  s’étend  pas,  on  persévérera 
dans  l’emploi  des  gargarismes  alumineux,  des  l)oissons  acidulées,  dos 
lavements  légèrement  laxatifs. 
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II.  La  diplithérite  règne  épidémiquement , l’épidémie  n’est  pas 
typhoïde;  mais  on  a observé  déjcà  plusieurs  fois  l’extension  de  laphleg- 
masie  au  larynx  ; la  maladie  est  arrivée  à son  deuxième  jour  ; les 
fausses  membranes  sont  assez  étendues  ; prescrivez  : 

1“  Un  vomitif  avec  l’émétique. 

2"  Deux  heures  après  cautérisez  fortement  les  surfaces  malades  avec 
une  solution  de  nitrate  d’argent  (Zi  grammes  pour  16  grammes  d’eau 
distillée). 

3“  Donnez  toutes  les  deux  heures  de  3 à 5 centigrammes  de  calomel. 

h°  Prescrivez  des  boissons  émollientes. 

Le  lendemain,  renouvelez  la  cautérisation  ; continuez  l’emploi  du 
calomel.  Si  la  peau  n’est  pas  chaude,  si  le  pouls  n’est  pas  plein  et 
fort,  abstenez-vous  de  toute  émission  sanguine.  Appliquez,  dans  le 
cas  contraire,  quelques  sangsues  derrière  les  apophyses  mastoïdes  ; 
prescrivez  un  lavement  laxatif. 

III.  L’épidémie  revêt  le  caractère  typhoïde  ; les  fausses  membranes 
exhalent  une  odeur  fétide,  la  peau  est  pâle,  la  réaction  peu  marquée  ; 
il  y a de  la  tendance  aux  hémorrhagies  ; la  dépression  des  forces  est 
grande;  prescrivez  : 

1”  La  cautérisation  d’après  le  procédé  indiqué  ci-dessus. 

2°  Dans  la  journée,  l’enfant  se  gargarisera  à plusieurs  reprises  avec 
un  gargarisme  fait  de  la  manière  suivante  : faites  bouillir  pendant 
une  demi-heure  30  grammes  de  quinquina  royal  dans  une  quantité 
d’eau  suffisante;  ajoutez  au  produit  de  la  colature,  qui  sera  de 
2âO  grammes,  16  grammes  d’esprit  de  cochléaria,  8 grammes  de  tein- 
ture de  myrrhe  et  30  grammes  de  miel  rosat  (Wendt). 

3®  Donnez  deux  lavements  composés  comme  suit  : faites  bouillir 
pendant  une  demi-heure  30  grammes  de  quinquina,  ajoutez  au  pro- 
duit de  la  colature  de  240  grammes  8 grammes  de  poudre  de  gomme  ; 
mêlez.  Chaque  lavement  sera  composé  d’un  quart  de  cette  décoction 
unie  à une  petite  tasse  d’eau  (Wendt). 

U°  Toutes  les  deux  heures  donnez  une  cuillerée  de  la  potion 
suivante  : 

lîau  de  tilleul grammes. 

Eau  de  cannelle jaa  15  grammes. 

Extrait  de  quinquina 4 grammes. 

Sirop  d’écorces  d’oranges 30  grammes. 

Les  jours  suivants  continuez  les  applications  topiques  en  dimi- 
nuant leur  activité.  Si  la  déglutition  devient  plus  facile,  insistez  sur 
le  potion  ; ajoutez  même  un  mélange  do  limaille  de  fer  et  de  poudre  de 
jumquina  ; supprimez  les  lavements. 
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Art,  IX.  — Historique. 


N’ayant  aucune  considération  historique  intéressante  à présenter 
sur  les  angines  érythémateuses,  nous  consacrerons  cet  article  à l’an- 
gine pseudo-membraneuse,  en  exposant  les  dilFérenles  phases  par  les- 
quelles a passé  la  science.  Il  serait  à désirer  que  toutes  les  parties  de 
la  médecine  fussent  établies  d’une  manière  aussi  claire.  M.  Breton- 
neau, en  reproduisant  presque  en  entier  les  travaux  de  ses  devanciers, 
et  M.  Deslandes,  en  se  livrant  à des  recherches  historiques  et  critiques 
du  plus  haut  intérêt,  ont  rendu  à la  science  un  véritable  service.  Le 
court  exposé  que  nous  allons  faire  sera  extrait  presque  en  entier  des 
ouvrages  de  ces  médecins  distingués. 

Arétée  est  le  premier  auteur  qui  ait  donné  une  histoire  détaillée  de 
l’angine  gangréneuse,  qu’il  décrit  sous  les  noms  à!ulcus  syriaemn^ 
ulcus  egyptiacum.  On  retrouve  dans  sa  description  la  plupart  des 
caractères  des  deux  variétés  de  l’angine  pseudo-membraneuse,  l’une 
dans  laquelle  les  plaques  sont  blanches,  petites,  l’autre  dans  laquelle 
elles  sont  larges,  déprimées,  et  exhalent  une  odeur  fétide.  Arétée  a 
aussi  fait  mention  de  la  complication  du  croup  avec  l’angine  gangré- 
neuse. Depuis  lui,  on  trouve  à peine  dans  les  auteurs  quelques  détails 
sur  cette  maladie,  et  ce  n’est  qu’en  1557  qu’elle  reprend  sa  place  dans 
le  cadre  nosologique.  Pierre  Forest  observa  cette  année  à Alkmaar,  en 
Hollande,  une  épidémie  d’angine;  il  en  fut  lui-même  atteint.  Celte 
affection  se  montra  à la  même  époque  dans  d’autres  parties  de  l’Eu- 
rope. Elle  reparut  au  commencement  du  xvii®  siècle  en  Espagne,  et 
fut  décrite  par  un  grand  nombre  des  médecins  de  ce  pays,  Mercatus, 
Villareal , Nunez,  etc.;  la  maladie,  qui  débutait  par  les  amyg- 
dales, gagnait  ensuite  les  voies  respiratoires,  et  les  malades  mou- 
raient suffoqués  : aussi  la  maladie  reçut-elle  le  nom  de  garotillo. 
L’épidémie  d’Espagne  durait  encore  lorsque  la  même  maladie,  non 
moins  meurtrière,  se  développa  dans  la  ville  de  Naples  (1618).  La 
description  que  nous  en  ont  laissée  Carnevale,  Nola,  Zacutus  Lusi- 
tanus  et  Marc-Aurèle  Severin,  montre  que  cette  angine  était  presque 
en  tout  semblable  à celle  décrite  par  les  médecins  espagnols.  Elle 
débutait  par  une  légère  intlammation  de  la  gorge  ; bientôt  les  parties 
malades  blanchissaient;  l’haleine  prenait  une  odeur  fétide;  la  déglu- 
tition devenait  impossible;  la  voix  était  éteinte  ; puis  la  respiration 
s’embarrassait , et  les  enfants  succombaient  comme  si  on  les  eût 
étranglés  avec  une  corde.  Dix-sept  années  après  l’épidémie  de  Naples, 
on  en  signalait  une  autre  à Kingston,  dans  l’Amérique  du  Nord.  La 
maladie  atteignit  spécialement  les  enfants,  et  l’on  observa  souvent 
derrière  les  oreilles , sur  les  places  des  vésicatoires,  des  altérations 
semblables  à celles  de  l’arrière-bouche. 

La  France  ne  fut  pas  épargnée  par  le  lléau  épidémi(|ue,  qui  régna 
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à Paris  de  1743  à 1748,  et  eut  pour  historiens  Malouin  et  Gliomel. 
A peu  près  à la  même  époque,  d’autres  épidémies  sévissaient  en  Angle- 
terre et  à Crémone,  où  elles  étaien  t décrites  par  Fothergill,  Starr  et  Gliisi. 
L’angine  observée  par  Fothergill  était  secondaire  et  liée  à la  scarlatine, 
tandis  que  celle  que  décrivit  Starr  était  primitive.  La  description  de  ce 
médecin  se  rapproche  de  celle  que  nous  avons  donnée  dans  ce  cha- 
pitre. Il  eut  plusieurs  occasions  d’observer  l’extension  de  la  phlegma- 
sie  aux  voies  aériennes,  Ghisi  fit  les  mêmes  remarques  ; mais  en  outre, 
il  rencontra  un  cas  isolé  de  laryngite  membraneuse.  Pour  lui,  comme 
pour  scs  prédécesseurs,  la  maladie  de  l’arrière-gorge  est  qualifiée 
d ulcère  ou  de  gangrène.  Marteau  de  Grandvilliers,  qui  nous  a laissé 
une  excellente  description  de  l’angine  pseudo-membraneuse,  partage 
les  opinions  de  ses  devanciers  ; et  si  les  recherches  de  M.  Bretonneau 
n avaient  pas  surabondamment  démontré  la  facilité  avec  laquelle  les 
fausses  membranes  putréfiées  en  imposent  pour  un  véritable  spha- 
cèle,  on  serait  tenté  de  voir  un  exemple  de  gangrène  dans  une  obser- 
vation qu’il  a rapportée  en  détail. 

Samuel  Bard,  de  New-York,  1771,  est  sans  contredit  l’auteur  qui  a 
émis  sur  l’angine  membraneuse  les  idées  les  plus  justes.  Ses  opinions  se 
rapprochent  beaucoup  de  celles  de  M.  Bretonneau  ; il  reconnut  l’iden- 
tité de  nature  qui  existe  entre  l’angine  et  le  croup,  ainsi  que  le 
mode  d extension  de  la  maladie  delà  gorge  au  larynx.  Il  eut,  comme 
Ghisi,  l’occasion  d’observer  l’angine  seule,  l’angine  réunie  à la  laryn- 
gite, et  la  laryngite  seule.  Il  cite  même  des  observations  de  ces  diffé- 
rentes formes.  Pour  lui,  l’angine  n’est  nullement  une  affection  gan- 
greneuse ; il  regarde  les  plaques  pseudo-membraneuses  comme  le 
produit  dune  concrétion.  Les  idées  de  Bard,  comme  le  fait  observer 
I.  Deslandes,  tombèrent  dans  l’oubli,  et  l’on  continua,  comme  par  le 
passe,  a regarder  le  croup  et  l’angine  comme  des  maladies  distinctes 
e P us  que  jamais  on  crut  à la  nature  gangréneuse  de  l’angine' 
Cependant,  comme  nous  le  dirons  dans  le  chapitre  suivant  Jurine 

Hnfb'm  '‘r'  l’ongine  au  croup,  a pi’esscntit  que 

mflammaUou  de  1 arriere-gorge  n’était  pas  une  gangrène.  Mais  de 
la  a une  démonstration  complète  le  pas  était  grand.  C’est  à M Bre- 
tonneau que  la  science  doit  de  l’avoir  fait.  Est-il  nécessaire  de  dire  ici 
que  1 labilemedecmde'l'üursa  prouvédelamauière  la  plus  positive 
identité  de  nature  des  ditlerentes  iiillaminatioiis  pseudo-membra- 
neuses muqueuse*  et  cutanées , désignées  jusqu’alors  sous  le  nom 
a angine  gangreneuse,  de  croup,  d’ulcères,  etc.;  qu'il  a démontré 
J uiio  manière  irrelragable  l’absence  de  la  gangrène  dans  l'angine 
-lite  gangreneuse,  et  qu’enliii  par  ses  recberclies  anatomico-patliolo! 

njdernes.  ““  “es  médecin 

Depuis  M.  Bretonneau,  un  grand  nombre  d’épidémies  d’angine  ont 
- . obst.1  vees  en  b rance  et  en  Suisse  par  plusieurs  médecins  que  nous 
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avons  eu  occasion  de  citer  dans  le  cours  de  cecliapilre.  Leur  descrip- 
tion se  rapproche  presque  entièrement  (le  celle  du  médecin  de  Tours. 
On  aurait  pu  croire  que  cette  question  de  la  véritable  nature  de  l’an- 
gine membraneuse  était  délinitivement  jugée,  lorsque  M.  Becquerel 
publia,  dans  la  Gazede  médicale  (18/i3),  un  mémoire  sur  une  épidémie 
d^ affect  ions  pseudo-membraneuses  et  gangréneuses  qui  régna  à i hô- 
pital des  Enfants  dans  le  cowrs  de  l'année  1841.  Pendant  le  cours 
de  cette  épidémie,  M.  Becquerel  a observé  des  angines  pseudo- 
membraneuses simples,  des  croups,  des  diphthérites  pharyngiennes 
compliquées  de  véritables  gangrènes  de  l’arrière-gorge.  — Les 
recherches  de  M.  Becquerel  n’inlirment  point  les  conclusions  que 
M.  Bretonneau  a tirées  de  ses  propres  observations  ; il  faut  admettre 
seulement  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  peut  y avoir  une 
coïncidence  entre  la  diphthérite  et  la  grangrène,  fait  qui  n’a  rien 
d’étonnant,  puisque  les  deux  maladies  peuvent  régner  épidémi- 
quement. 


APPENDICE  AU  CHAPITRE  XI. 


Diphthérite  cutanée. 


Nous  dirons  ici  quelques  mots  de  l’inflammation  pseudo-membra- 
neuse de  la  peau,  parce  qu’elle  se  développe  dans  les  mêmes  circon- 
stances et  parce  qu’elle  est  de  même  nature  que  la  diphthérite.  Décrite 
par  plusieurs  des  auteurs  qui  ont  observé  des  épidémies  d’angines 
pseudo-membraneuses,  et  en  particulier  par  Bard  et  par  M.  Breton- 
neau, elle  a été  étudiée  d’une  manière  spéciale  par  M.  Trousseau, 
auquel  nous  empruntons  la  plupart  des  détails  qui  vont  suivre. 

Les  fausses  membranes  se  manifestent  en  général  sur  les  parties 
qui  ont  été  dénudées  par  l’application  du  vésicatoire  ; sur  celles 
qui  sont  excoriées;  derrière  les  oreilles;  sur  le  cuir  chevelu  en- 
flammé à la  suite  de  la  teigne;  dans  des  points  où  l’épiderme 
est  détaché  par  le  frottement;  au  bord  libre  des  lèvres;  sur  les  ori- 
fices du  vagin  et  du  rectum.  Lorsque  les  fausses  membranes  se  déve- 
loppent sur  la  peau,  les  points  malades,  revêtus  de  couches  épider- 
miques superposées,  paraissent  déprimés  à cause  de  l’inflammation 
érysipélateuse  des  parties  voisines.  Cet  érysipèle  s’étend  irrégulière- 
ment au  loin  et  au  large;  la  rougeur  est  d’autant  plus  vive  quoii 
s’approche  des  parties  dénudées;  on  voit  en  outre  de  nombreuses 
vésicules  ; lorsque  l’épiderme  se  rompt,  on  aperçoit  une  couche 
pseudo-membi*aneusc  blanche.  Ces  ulcérations  se  réunissent  ainsi  à 
d’autres,  et  le  mal  gagne  de  proche  en  proche.  M.  frousscau  a ^u 
fies  cas  où  toute  la  partie  postérieure  du  tronc  était  envahie  ; il  suintait 
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des  surfaces  malades  une  sérosité  abondante  et  fétide,  et  les  croûtes 
les  plus  extérieures  baignant  dans  des  flots  de  sérosité,  se  ramollis- 
saient, se  putréfiaient,  changeaient  de  couleur,  prenaient  une  teinte 
grise,  quelquefois  noirâtre,  et  exhalaient  une  horrible  fétidité.  Dans 
les  cas  de  cette  nature,  on  peut  croire  à l’existence  d’une  gangrène. 
Du  reste,  cette  dernière  affection,  quoique  très  rare,  peut  exister 
comme  complication.  M.  Trousseau  en  a observé  un  exemple.  Des 
douleurs  extrêmement  vives  accompagnent  la  diphthérite  cutanée. 

M.  Trousseau  a nettement  établi,  en  terminant  son  mémoire,  les 
rapports  qui  existent  entre  l’angine  épidémique  et  cette  forme  parti- 
culière d’inflammation  cutanée.  Si  donc,  dit  ce  médecin  distingué,  il 
n’est  plus  permis  de  douter  que  l’affection  qui  s’empare  de  la  peau 
des  personnes  atteintes  de  l’angine  maligne  est  de  nature  diphthéri- 
tique,  on  est  également  forcé  d’admettre  que  les  sujets  en  rapport  avec 
ceux  qui  ont  à la  fois  le  mal  de  gorge  épidémique  et  la  diphthérite  de 
la  peau,  ou  l’une  de  ces  affections,  présentent  aussi  des  inflammations 
cutanées  de  nature  identique,  bien  que  chez  eux  l’angine  ne  se  soit 
pas  montrée;  car  les  vésicatoires  qu’on  leur  applique  se  recouvrent 
également  de  fausses  membranes  et  peuvent  même  occasionner  la 
mort,  et  en  second  lieu  les  phlegmasies  les  plus  légères  de  la  peau 
prennent  chez  eux  le  caractère  de  gravité  que  nous  avons  signalé  chez 
les  autres,  et  les  conséquences  n’en  sont  pas  moins  terribles.  Enfin 
pour  achever  le  parallèle,  on  voit  la  diphthérite  cutanée  débutant 
dans  une  maison  y propager  l’angine  maligne,  de  la  même  manière 
que  l’angine  pelliculaire  qui  a pris  l’initiative  devient  la  cause  de  la 
diphthérite  cutanée. 


Le  traitement  le  plus  généralement  employé  contre  cette  maladie 
consiste  dans  des  soins  de  propreté  minutieux;  il  faut  incessamment 
absterger  le  liquide  séro-purulent  qui  découle  en  abondance  et  fa 
vorise  l'extension  de  la  maladie.  En  outre,  il  est  nécessaire  de  sau- 
poudrer a plusieurs  reprises  les  surfaces  enflammées  avec  des  poudres 
mercurielles.  M.  Trousseau  conseille  le  calomel  et  le  précipité  rouee 
Il  fait  tomber  sur  les  parties  malades  une  poudre  fine  composée  d'un 
mélangé  de  sucre  candi  en  poudre  et  de  précipité  rouge  dans  lenuel 
1 oxyde  mercuriel  entre  pour  un  douzième  seulement.  Si  les  points 
enflammés  sont  peu  étendus,  on  les  cautérise  avec  le  riitrate  d'ar- 
gent, et  Ion  continue  les  cautérisations  jusqu'à  ce  que  la  plaie  ait 
pris  un  meilleur  aspect.  ^ 

En  outre  on  doit  mettre  en  usage  le  traitement  général  lorsaue  h 
maladie  revêt  la  forme  adynamique  (voy.  Pharyngite,  page  265). 
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Nous  décrirons  dans  autant  de  chapitres  distincts  : 1®  La  laryngite 
pseudù-membramuse  dont  nous  reconnaissons  deux  espèces  de  nature 
très  différente  : Tune  est  le  croup  ou  diphlhérite  laryngée;  l’autre  est 
la  larijngite  puUacée  qui  est  habituellement  une  maladie  secondaire  ; 
2“  La  laryngite  spasmodique  qui  est,  à nos  yeux,  une  congestion  ou 
une  phlegmasie  catarrhale  jointe  à un  spasme  local  ; 3"  La  laryngite 
érythémateuse  et  ulcéreuse  aiguë^  que  nous  croyons  être  tantôt  ca- 
tarrhale, tantôt  inflammatoire,  et  quelquefois  simplement  locale  ; La 
laryngite  chronique,  maladie  rare  dans  l’enfance  ; 5®  Là  laryngite  sous- 
muqueuse,  dont  il  y a deux  variétés  : l’une  inflammatoire,  l’autre 
tenant  de  la  nature  des  hydropisies.  Cette  dernière  espèce  sera  décrite 
lorsque  nous  parlerons  des  hypertrophies. 


CHAPITRE  XIÏ. 

LARYNGITE  PSELDO-MEMBRANEUSE  (1). 

Avant  d’entrer  dans  l’étude  de  cette  maladie,  nous  devons  établir 
les  mêmes  divisions  que  pour  l’angine  couenneuse.  La  laryngite 
pseudo-membraneuse  peut,  en  effet,  se  développer  chez  un  enfant 
bien  portant  et  être  primitive,  ou  bien  compliquer  une  autre  maladie 
fébrile  ( typhoïde,  pneumonie , scarlatine  , etc.),  et  alors  être 

secondaire  (2).  La  différence  est  grande  entre  ces  deux  affections  : la 
première  constitue  le  croup,  la  diphthérite  laryngée,  dont  les  caractè- 
res anatomiques  et  symptomatiques  bien  tranchés  ne  sauraient  être 
confondus  avec  ceux  de  la  laryngite  pseudo-membraneuse  secon- 

(1)  Nous  nous  sommes  servis  pour  composer  ce  chapitre  : 1“  de  l’analyse  de  cinq 
observations  de  croup  recueillies  à l’hôpital  ; 2®  de  l’analyse  des  faits  publiés  dans  la 
thèse  de  M.  Hache,  qui  a travaillé  sur  le  môme  terrain  qtie  nous;  3“  d’un  nombre 
assez  considérable  d’observations  ou  de  notes  (plus  de  cinquante)  recueillies  dans  notre 
pratique  particulière;  4“  nous  avons  en  outre  consulté  la  plupart  des  observation.^ 
consignées  dans  les  traités  sur  le  croup  ou  dans  les  recueils  périodiques  ; 5®  entin 
pour  l’histoire  de  la  laryngite  secondaire,  nous  avons  analysé  onze  observations  que 
nous  avons  recueillies  nous-mêmes  à l’hôpital. 

(2)  Il  va  sans  dire  que  nous  regardons  comme  un  croup  primitif  celui  qui  accom- 
pagne l’angine  iisendo-nicmhraneuse,  ces  deux  maladies  n’en  fai.«ant  en  réalité 
qu’une  seule. 
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claire  : celle-ci  diffère  peu  des  laryngites  érythémateuse  et  ulcé- 
reuse. Ces  maladies  sont  d’ailleurs  tout  à fait  distinctes  par  leur 
nature.  Le  croup  est  une  expression  de  cet  état  morbide  auquel 
M.  Bretonneau  a donné  le  nom  de  diplithérite  ; il  a donc  sa  spécifi- 
cité qui  lui  appartient  en  propre.  Au  contraire,  la  laryngite  pseudo- 
membraneuse secondaire  n’est  pas  spécifique,  ou  lorsqu’elle  le  de- 
vient c’est,  si  l’on  peut  dire , parce  qu’elle  revêt  la  spécificité  des 
maladies  qui  lui  donnent  naissance. 

Ces  motifs  nous  engageraient  volontiers  à séparer  en  deux  cha- 
pitres distincts  l’histoire  de  ces  deux  affections.  Mais  nous  avons 
préféré  conserver  la  forme  descriptive  de  notre  première  édition,  afin 
de  mieux  faire  saisir  les  différences,  et  de  prouver,  avec  M.  Breton- 
neau, que  la  présence  d’une  fausse  membrane  n’est  pas  suffisante 
pour  caractériser  le  croup  (1). 

Mais  il  est  une  question  incidente  dont  il  n’est  pas  indifférent  de 
rechercher  la  solution.  Nous  admettons  ici  que  le  mot  laryngite 
pseudo-membraneuse  primitive  est  synonyme  du  mot  croup  : mais 
le  croup  survient-il  donc  toujours  pendant  la  bonne  santé,  et  un  en- 
tant atteint  de  pneumonie,  ou  de  fièvre  typhoïde,  ne  peut-il  pas  pré- 
senter les  symptômes  que  nous  attribuerons  à la  laryngite  pseudo- 
membraneuse primitive?  La  réponse  étant  affirmative,  les  caractères 
de  ce  croup  secondaire  sont-ils  analogues  à ceux  du  croup  primitif 
ou  a ceux  de  la  laryngite  pseudo-membraneuse  secondaire Les  élé- 
ments nous  manquent  pour  résoudre  définitivement  ces  questions 
soit  parce  que,  dans  les  observations  publiées,  l’état  de  santé  anté- 
rieur n est  pas  toujours  indiqué,  soit  parce  qu’elles  sont  privées  d’au- 
tres  details  necessaires.  Toutefois  en  consultant  les  faits  publiés  par 
ou  e , authier,  etc. , et  un  petit  nombre  de  ceux  que  nous  avons 
observes  dans  ces  derniers  temps,  nou^  croyons  pouvoir  établir  les 
propositions  suivantes  : 1”  le  croup  peut  être  secondaire  ; 2"  dans  ce  cas 
ses  caractères  tiennent  à la  fois  de  ceux  du  croup  primitif  et  de  ceux  cîe 

(1)  Notre  manière  de  voir  à cet  égard  s’accorde  assez  bien  avec  celle  du  docteur 
Pidoux,  qui  veut  que  I on  distingue  avec  soin  deux  espèces  de  croups  membraneux- 
I un  qu  II  appelle  diphlhéritique,  et  l’autre  auquel  il  donne  le  nom  de  catan^he 

la  sS  mcctecme,  1843,  p.  134).  L’un  est  spécifique;  dans  l’autÎe 

a sécrétion  pseudo-membraneuse  n’est  peut-être  qu’une  circonstance  tout  indivi- 
iuelle.  Cependant  la  description  abrégée  que  donne  M.  Pidoux  de  cette  seconde 
espèce  diITere  de  là  nôtre  par  beaucoup  de  points.  En  outre,  ce  qu’il  dit  de  Huera 
:ac.té  des  vomuifs  et  des  inercuriaux  dans  la  véritable  diplubérite  est  trop  conlraiÏe 
I ce  qu  avancent  plusieurs  des  auteurs  qui  ont  réellement  vu  cette  ...«10^  ,2 

lue  nous  n élevions  pas  quelques  doutes  sur  la  vérité  des  distinctions  si  net  ;m 
ormulécs  par  notre  savant  coufrère.  Peut-être  ne  im,,»  1 nettement 

lifférences  qu’entraîne  le  génie  particulier  de  chaque  é'^ldémie^'^nfirT' 
laraît  certain  que  la  diphthérite  peut  coïncider  avec  le  catarrhe  ’ei 
e fait  de  cette  alliance  quelques  modifications  dan»  ses  caractère»  ^ 
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la  laryngite  pseudo-menibraneuse  secondaire  ; 3<»  dans  aucune  circon- 
stance le  croup  secondaire  ne  doit  être  confondu  avec  la  laryngite 
pseudo -membraneuse  consécutive,  parce  qu’il  conserve  sa  spécificité, 
quelle  que  soit  la  maladie  dans  le  cours  de  laquelle  il  survient.  Ainsi, 
la  variole  reste  toujours  elle-même,  quelle  que  soit  l’état  morbide  qui 
la  précède. 

Nous  aurions  voulu  décrire  ces  modifications  du  croup,  mais  le 
manque  de  faits  suffisants  s y oppose. 

Art,  I.  — Anatomie  pathologique. 


Croup. Nous  décrirons  dans  cet  article  ; 1"  la  fausse  membrane 

croupale  ; 2®  les  lésions  de  la  muqueuse  sous-jacente  ; 3“  les  altérations  des 
autres  organes. 

A.  Fausses  membranes.  — 1°  Aspect,  forme,  consistance,  siège,  éten- 
due, etc.  — La  fausse  membrane  qui  tapisse  le  larynx,  la  trachée  ou  les 
bronches  se  présente  en  général  sous  forme  d’une  couche  d’un  blanc 
jaunâtre,  d’une  épaisseur  variable  d’un  demi  à 1 ou  2 millimètres. 
Quelquefois  très  peu  étendue,  elle  ne  consiste  que  dans  des  grains  as- 
sez mous,  confluents  ou  laissant  entre  eux  des  intervalles  où  l’on 
aperçoit  la  muqueuse  5 d autres  fois  ce  sont  de  petites  plaques  de  la 
dimension  d’une  lentille  à une  pièce  de  dix  sous  et  plus,  occupant 
différents  points  du  tronc  laryngo-trachéal  ; à un  degré  plus  avancé, 
on  trouve  de  longs  demi-cylindres  et  rarement  des  cylindres  comple^ 
tapissant  les  parties  antérieures  et  postérieures  de  la  trachée  et  s’é- 
tendant même  jusqu’aux  dernières  ramifications  bronchiques.  Il  est 
d’une  haute  importance  pratique  de  déterminer  si  les  fausses  mem- 
branes laryngo-trachéales  s’étendent  fréquemment  dans  les  bronches  ; 
or  il  résulte  d’un  tableau  emprunté  par  Guersant  à la  thèse  de 
M,  Hussenot  (1),  que,  sur  120  cas  dans  lesquels  on  a tenu  compte  de 
l’existence  de  ces  produits  dans  le  larynx,  la  trachée  et  les  bronches, 
78  fois  ils  ne  dépassaient  pas  la  trachée,  tandis  que  â2  fois  ils  avaient 
envahi  les  bronches,  ou,  en  d’autres  termes,  que  dans  le  tiers  environ 
des  cas  la  concrétion  pseudo-membraneuse  s’étend  dans  les  grosses 
bronches;  mais  on  peut  conclure  en  outre  du  même  tableau  que  rare- 
ment les  fausses  membranes  pénètrent  dans  les  petites  ramifications. 

Leur  surface  libre  est  quelquefois  recouverte  d’une  couche  de 
mucus  puriforme  qui  peut  aussi  exister  au-dessous  de  la  pseudo- 
membrane. Cependant  souvent  la  face  profonde  adhère  fortement  a 
la  muqueuse.  Nous  avons  vu  cette  adhérence  se  faire  au  moyen  de 
filaments  très  fins,  de  même  couleur  que  la 

élastiques,  mais  qu’une  traction  légère  rompait  facilement  Dauties 
lois  l’union  était  tellement  intime  que  par  la  traction  on  enlevait  a la 


(I)  Thèse  do  la  Faridlè,  1833,  11"  d3. 
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Ibis  et  la  fausse  membrane  et  la  muqueuse.  Les  pseudo-membranes 
étaient  alors  disposées  par  petites  plaques;  lorsque,  au  contraire,  leur 
étendue  était  plus  considérable  et  qu’elles  tapissaient  uniformément  le 
pharynx  et  le  larynx,  on  les  détachait  plus  facilement;  on  pouvait 
ainsi  enlever  des  lambeaux  considérables  assez  cohérents  pour  résister 
à une  traction  un  peu  forte.  Les  fausses  membranes  sont  toujours 
plus  fragiles  dans  le  larynx  que  dans  la  trachée;  elles  sont  plus  résis- 
tantes pendant  la  vie  qu’après  la  mort.  M.  Hache  rapporte  (1)  : « Que 
» dans  un  cas  où  la  trachéotomie  avait  été  pratiquée,  ayant  saisi  avec 
» une  pince  à disséquer  l’extrémité  d’un  lambeau  de  fausse  membrane 
» qui  paraissait  détachée  par  ses  bords,  il  fit  plusieurs  tractions  assez 
» fortes  pour  soulever  la  trachée  sans  pouvoir  réussir  à rompre  les 
«adhérences.  » Dans  d’autres  cas,  il  n’en  est  plus  de  même;  ainsi, 
chez  une  de  nos  malades,  nous  trouvâmes  à la  partie  postérieure  de  la 
trachée  et  du  côté  droit  une  fausse  membrane  de  U millimètres  de 
large  s’étendant  du  bas  du  larynx  à la  bronche  droite;  elle  était  trans- 
parente, très  molle,  comme  gélatineuse,  se  déchirait  facilement  et 
laissait  voir  à sa  face  postérieure  des  lignes  longitudinales  tout  à fait 
analogues  à celles  que  l’on  observait  sur  la  trachée. 

La  face  profonde  de  la  pseudo-membrane,  enlevée  en  larges  lam- 
beaux, est  en  général  lisse,  le  plus  souvent  d’un  blanc  jaunâtre  comme 
la  face  libre;  elle  présente  quelquefois,  comme  dans  le  cas  que  nous 
venons  de  citer,  des  stries  longitudinales  qui  correspondent  à des  li- 
gnes analogues  de  la  trachée  et  qui  sont  dues  probablement  à la  con- 
traction des  fibres  musculaires  transversales,  qui,  en  plissant  la  mem- 
brane muqueuse,  détermine  des  saillies  sur  lesquelles  s’imprime  la 
fausse  membrane.  Nous  n’avons  jamais  vu  l’épithélium  recouvrir  la 
concrétion  couenneuse. 

2°  Organisation.  — La  face  adhérente  des  fausses  membranes  pré- 
sente quelquefois  des  petits  points  rouges  qui,  d’après  M.  Hache  (2), 
correspondent  exactement  par  leur  nombre,  leur  volume  et  leur  dis- 
position, à une  ponctuation  ecchymotique  de  la  membrane  muqueuse 
sous-jacente.  Ces  points  rouges,  qui  résistent  à la  macération,  sont-ils 
le  simple  résultat  de  l’imbibition?  indiquent-ils,  au  contraire,  un 
commencement  de  vascularisation  de  la  fausse  membrane '?■  Quelques 
auteurs,  parmi  lesquels  on  compte  Sœmmerring,  Royer-Collard,  Guer- 
>ant,  M.  Blache,  etc.,  croient  à la  possibilité  de  son  organisation,  et 
ont  vu  des  stries  vasculaires  qui  pénétraient  dans  son  épaisseur.  D’au- 
Lres,  tels  que  Portai,  Valentin,  et  dans  ces  derniers  temps  M.  Vauthier, 
mt  nié  le  développement  des  vaisseaux.  Nous  n’avons  pas  constaté 
non  plus  l’organisation  des  fausses  membranes.  Mais,  si  elle  ne  nous 
paraît  pas  impossible,  elle  doit  être  très  rare  en  raison  de  la  rapidité 
le  la  mort. 

(1)  Loc.  cil.,  p.  27. 

(2'  Loc.  cil.,  p,  26. 
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Un  l’ail  [)lus  certain  est  la  (lécoiii])osition  rapide  de  ces  produits 
pscudo  inembranenx.  QueUpics  lieuressulïisenl  (1)  pour  (jiie  la  couche 
la  plus  superficielle  se  convertisse  en  une  matière  qui  forme  les  cra- 
chats épais  que  rendent  les  malades  atteints  de  croup.  Cette  décom- 
position successive  des  couches  membraneuse  s’oppose  à leur  épais- 
sissement, et  explique  l’absence  d’organisation. 

3"  Caractères  chimiques.  — Nous  empruntons  à M.  Bretonneau  les 
détails  suivants  (2)  : 

cc. l’ai  cherché,  à l’aide  de  la  diversité  d’actions  des  réactifs  chimi- 
» ques,  à établir  des  caractères  différentiels  entre  les  concrétions  crou- 
» pales,  les  concrétions  albumineuses  qui  sont  le  produit  de  l’inflam- 
» mation  fies  membranes  séreuses,  et  la  couenne  fibrineuse  du  sang  : 
» je  n’ai  pu  en  découvrir. 

» En  comparant  entre  eux  les  résultats  de  l’analyse  que  les  chi- 
» mistes  ont  donnée  de  la  fibrine  et  de  l’albumine,  on  voit,  en  effet, 
» que  les  différences  échappent  dès  que  cette  dernière  substance  est  à 
» l’état  concret;  tout  se  réduit  alors  à une  question  de  mots,  et  ce 
» n’est  plus  qu’à  la  faveur  de  deux  dénominations  différentes  qu’on 
» distingue  des  objets  identiques.  Les  acides  sulfurique,  nitrique, 
» hydrochlorique,  crispent  tous  ces  produits.  L’acide  acétique,  l’am- 
» moniaque  liquide,  les  solutions  alcalines,  les  dissolvent  et  les  con- 
» vertissent  en  un  mucus  diffluent  et  transparent,  exactement  à la 
» même  température  et  dans  le  même  vase.  )> 

Un  habile  chimiste  de  Genève,  M.  Pyrame  Morin,  ayant  bien  voulu 
analyser  comparativement  une  pse\ido-membrane  croupale  et  la  con- 
crétion ramifiée  que  nous  avions  trouvée  dans  les  poumons  d’une 
jeune  phthisique  (voy.  Broncdite  tseddo-membraneuse  chronique),  a 
constatéque  ces  deux  produits  contenaient  de  l’albumine,  de  la  fibrine 
et  du  phosphate  calcaire;  mais  que  le  premier  était  presque  exclusive- 
ment composé  d’albumine,  tandis  que  l’autre  contenait  autant  de 
fibrine  que  d’albumine. 

B.  La  membrane  muqueuse  sous-jacente  aux  fausses  membranes  se 
présente  sous  des  aspects  très  variés.  Elle  est  quelquefois  parfaitement 
saine  : c’est  un  fait  que  nous  avons  constaté  nous-mêmes;  M.  Hache 
a vu  des  cas  où  la  muqueuse  était  seulement  rosée.  Le  docteur  Albers 
avait  aussi  observé  que  la  membrane  muqueuse  n’otfrait  pas  trace 
d’inflammation  : in  nonnullis  casibus  nullam  amplius  detegi  inflamma- 
tionem  (3),  L’auteur  allemand  expli((ue  ensuite  l’absence  des  ca- 
ractères inflammatoires,  en  disant  que  la  .sécrétion  plastique  est  le 
résultat  définitif  de  rinllammation,  et  que  l’effet  une  fois  produit: 
hœc  infammatio  non  solum  mùiuitur,  sed  forsitan  plane  desinit.  Il  re- 


(1)  Miquel  (d’Aniboise),  Lettre,  etc.,  p.  1t. 

(2)  Loc.  cU.,\).  293-291. 

(3)  Manuscrit  clt(<,  p.  I.nr.. 
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marque,  en  outre,  qu’il  arrive  quelquefois  que  la  fausse  membrane, 
eu  contact  immédiat  avec  la  trachée,  la  recouvre  comme  d’un  voile, 
et  que  l’on  peut  méconnaître  ainsi  les  lésions  anatomiques,  qui,  ce- 
pendant, deviennent  évidentes  par  la  macération  de  la  trachée  dans 
l’esprit-de-vin.  On  peut  alors  enlever  le  lambeau  pseudo-membraneux 
devenu  solide. 

Dans  les  cas  où  l’on  trouve  des  lésions  inflammatoires  de  la  mem- 
brane muqueuse  du  larynx  et  de  la  trachée,  elles  ne  sont  pas  d’ordi- 
naire considérables;  elles  consistent  dans  une  rougeur  assez  vive, 
tantôt  générale,  tantôt  partielle.  M.  Hache  a aussi  constaté  de  petites 
eccliymuses  au  pourtour  des  orifices  folliculaires.  Elles  avaient  été 
déjà  indiquées  par  Jurine,  qui  avait  en  outre  observé  la  dilatation  de 
ces  mêmes  orifices.  Voici  en  quels  termes  il  s’exprime  (1)  : 

« Ce  que  ces  parties  nous  ont  offert  de  plus  remarquable  était  une 
» dilatation  de  l’orifice  des  vaisseaux  excréteurs  de  la  membrane  mu- 

queuse,  de  sorte  (ju’on  eût  dit  que  cette  membrane  était  colorée  par 
» une  multitude  de  points  noirs,  disséminés  sans  ordre,  voisins  les 
» uns  des  autres.  Ces  points  noirs  étaient  plus  gros  le  long  de  la  partie 
» membraneuse  de  la  trachée  et  rangés  longitudinalement  en  suivant 
» la  direction  de  ses  fibres  et  dans  leurs  intervalles,  n 
■ ^^ous  devons  avouer  cependant  que  dans  les  faits  que  nous  avons 
observés,  il  nous  a été  impossible  de  saisir  une  différence  entre  la 
coloration  de  la  membrane  muqueuse  chez  les  sujets  qui  avaient 
succombé  à la  diphlhérite  laryngée  et  chez  ceux  qui  nous  ont  présenté 
après  la  mort  une  laryngite  érythémateuse  : c'était  exactement  le 
même  mode  d’injection. 

M.  Bretonneau  a eu  raison  de  dire  qu’il  était  rare  de  voir  la  mu- 
queuse épaissie  et  ramollie;  cependant  nous  avons  vu  chez  deux  de 
nos  malades  1 oi-ifice  supérieur  du  larynx  cpnsidérablement  rétréci 
par  la  tuméfaction  des  replis  aryténo-épiglottiques  ; l’épiglotte  était 
pn  même  temps  tirée  en  bas,  de  façon  à recouvrir  la  partie  des  ligaments 
qui  tendaient  à converger;  la  membrane  muqueuse  était  en  mpme 
temps  un  peu  molle  et  très  rouge.  Dans  l’intérieur  du  larynx  (sauf  les 
:ordes  vocales)  et  dans  la  irachép,  il  est  fort  rare  d’observer  la  tumé- 
laction  de  la  membrane  muqueuse  ; maison  constate  quelquefois  du 

'amollissement,  qui  est  loin  aussi  d’être  fréquent.  Nous  l’avons  observé 
me  lois. 

^ C.  Autres  organes.  — 1*  Pharynx.  — On  constate  souvent  les 
esions  caractéristiques  de  l’angine  pseudo-membraneuse  que  nous 
ivons  décrites  précédemment  ; d’autres  fois  elles  manquent  complé- 
ejnent,  soit  quelles  n’aient  existé  à aucune  époque,  soit  qu’elles 
lient  disparu  avant  la  mort  sous  l’influence  du  traitement.  Dans  les 
:as  ou  les  lausses  membranes  existent,  tantôt  elles  tapissent  quelques 


(1)  Manuscrit  cité,  p.  89. 
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points  (lu  palais  ou  du  pharynx , tantôt  elles  sont  plus  étendues, 
tantôt  elles  passent  sans  interruption  du  pharynx  dans  le  larynx. 
L’inllammation  des  ganglions  sous-maxillaires  accompagne  l’angine. 

2°  Les  bronches,  indépendamment  des  fausses  membranes,  sont 
souvent  enflammées  ; elles  l’étaient  à divers  degrés  chez  tous  les  ma- 
lades que  nous  avons  observés.  Cette  inflammation  consiste  tantôt 
dans  de  la  simple  rougeur,  tantôt  dans  de  la  rougeur  avec  ramollis- 
sement; en  outre,  les  conduits  aériens  contiennent  un  liquide  mu- 
(jueux  ou  purulent  plus  ou  moins  aéré  et  assez  abondant. 

3°  I.es  ganglions  bronchiques  sont  le  plus  souvent  volumineux , 
rouges  et  mous. 

/i“  La  pneumonie  lobulaire  a existé  plus  ou  moins  étendue  chez  les 
cinq  sixièmes  de  nos  malades  réunis  à ceux  de  M.  Hache  ; elle  était 
généralisée  et  très  considérable  chez  une  fille  de  huit  ans,  lobulaire 
et  disséminé  dans  les  autres  cas.  L’existence  des  fausses  membranes 
(jans  les  bronches  n’est  pas  la  condition  nécessaire  qui  lui  donne 
naissance,  puisque,  soit  dans  les  cas  que  nous  avons  observés,  soit 
dans  ceux  rapportés  par  M.  Hache,  l’inflammation  du  poumon  ne 
correspondait  pas  nécessairement  à des  bronches  contenant  des 
fausses  membranes. 

5»  L'emphysème,  tel  que  nous  le  décrirons  plus  tard,  existe  chez  la 
plus  grande  partie  des  malades.  Nous  n’avons  pas  vu  la  rupture  des  cel- 
lules pulmonaires  et  le  passage  de  l’air  dans  les  gros  vaisseaux, 
comme  M.  Bretonneau  l’a  observé  chez  un  adulte. 

6“  Le  système  veineux  renferme,  en  général , une  grande  quantité 
de  sang.  Nous  avons  vu  chez  un  de  nos  malades  les  veines  du  cou 
considérablement  développées  et  pleines  de  sang  liquide. 

7°  L'appareil  digestif  offre  des  lésions  bien  moins  nombreuses  que 
celles  de  l’appareil  respiratoire.  L’œsophage  est  habituellement  sain. 
H en  a été  de  même  dans  la  plupart  des  observations  publiées  par 
les  auteurs  ; cependant  M.  Bretonneau  a observé  deux  cas  dans  les- 
quels la  fausse  membrane  pénétrait  dans  cet  organe  (1).  « L’œso- 
» phage  est  doublé  dans  toute  son  étendue  d'une  fausse  membrane 
» épaisse,  consistante,  qui  adhère  fortement  à la  partie  supérieure  de 
» ce  conduit,  devient  ensuite  presque  libre,  et  s’étend  un  peu  au  delà 
» de  l’orifice  cardiaque.  « Dans  la  deuxième  observation  de  M.^  Fer- 
rand (2),  la  fausse  membrane  s’étendait  au  commencement  de  l’œso- 
phage ; die  occupait  le  tiers  supérieur  de  ce  conduit  dans  un  des 

faits  de  M.  Lespine  (3).  , 

L'estomac  est  sain  dans  la  grande  majorité  des  cas  ; d offrait  un  poin- 
tillé eccliymotique  chez  un  seul  de  nos  malades  ; mais  on  a cité  des 

(1)  Loc.  cit.,  p.  177. 

(2)  Loc.  cil.,  p.  20. 

(3)  Loc.  cil.,  p.  "lO. 
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exemples  du  développement  de  la  fausse  membrane  dans  cet  organe. 
Les  follicules  isolés  de  Vinteslin  grêle  sont  très  développés  chez  un  bon 
nombre  des  malades  ; mais  la  membrane  muqueuse  reste  à l’état  nor- 
mal. Rarement  nous  avons  constaté  l’inttammation  du  gros  intestin. 

Les  organes  parenchymateux  de  l’abdomen  et  le  système  encé- 
phalo-méningé  n’offrent  d’autres  lésions  qu’une  congestion  veineuse 
plus  ou  moins  marquée. 

II.  Laryngite  pseudo-membraneme  secondaire.  — Les  caractères 
inflammatoires  que  nous  venons  de  décrire  existent  dans  cette  forme, 
mais  ils  sont  beaucoup  plus  prononcés  ; la  rougeur  est  plus  vive,  le 
ramollissement,  l’épaississement  et  l’altération  du  poli  de  la  surface 
laryngée  beaucoup  plus  étendus  et  plus  intenses.  Tandis  que  dans  le 
croup  la  rougeur  existe  le  plus  souvent  seule,  ici  elle  est  en  outre 
toujours  unie  à d’autres  caractères  de  l’inflammation.  En  un  mot,  les 
altérations  de  la  muqueuse  sont  tout  à fait  analogues  à celles  de  la 
laryngite  érythémateuse  grave.  (Voyez  cette  maladie.) 

Les  fausses  membranes  de  couleur  jaunâtre  sont  d’ordinaire  plus 
petites,  plus  minces,  moins  adhérentes,  plus  molles  que  celles  que 
nous  venons  d’étudier  ; jamais  elles  ne  forment  de  couches  décompo- 
sables  en  plusieurs  feuillets.  Assez  souvent  elles  sont  mélangées  à du 
liquide  purulent  ou  muqueux.  Il  est  fort  rare  de  les  voir  envahir  le 
larynx  tout  entier,  souvent  elles  tapissent  la  face  inférieure  de  l’épi- 
glotte et  de  la  partie  supérieure  du  larynx  jusqu’au  niveau  des  cordes 
vocales  supérieures,  plus  rarement  elles  recouvrent  les  cordes  vocales 
elles-mêmes  et  s’insinuent  dans  les  ventricules  du  larynx.  Nous  ne 
les  avons  jamais  vues  s’étendre  en  larges  bandes  du  larynx  dans  la 
trachée.  Une  seule  fois  sur  onze  elles  existèrent  en  même  temps  dans 
un  point  élevé  du  larynx  et  à la  partie  inférieure  de  la  trachée.  Dans 
un  autre  cas,  on  les  trouvait  à la  fois  dans  le  larynx  et  dans  les 
bronches,  mais  la  trachée  en  était  exempte.  Ce  que  nous  venons  de 
dire  de  la  trachée  n’est  pas  applicable  au  pharynx  ; chez  la  plupart  de 
n(^  malades,  il  était  enflammé,  et  chez  près  des  deux  tiers  cette 
inflammation  présentait  les  caractères  de  l’angine  pseudo-meinbra- 
neuse  secondaire. 


^ En  comparant  la  description  des  altérations  anatomiques  des  deux 
ormes  de  laryngite,  on  trouvera  des  ressemblances  et  des  dilfé- 
'ences  : des  ressemblances  dans  la  nature  du  produit  et  dans  la  coïn- 
.idence  du  dépôt  pseudo-membraneux  sur  les  membranes  muqueuses 
pharyngiennes  et  laryngées;  des  différences  dans  le  sié^e  dans 
^épaisseur,  dans  l’étendue  des  fausses  membranes  et  dans  l’intensité 
le  aphlegmasie  de  la  muqueuse.  Ces  différences  ou  ces  analo'^ies  ré- 
lultentd  un  coup  d’œil  car  il  est  évident  qu’on  n’aurait  nas 

e peine  a trouver  un  cas  isolé  de  croup  qui  ressemblât  de  tout  point  à 
a larynpte  pseudo-membraueuse  secondaire,  et  il  pourrait  se  I re 
mss.  ,|u  une  laryngite  secondaire  ressemblât  parlaitemerrlt  e,ou|n 
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Art.  II.  — Symptômes, 


I.  Dqjktkérite  laryngée.  — Le  croup  étant  souvent  précédé  d’une 
angine  pseudo-membraneuse,  ce  sont  les  symptômes  de  cette  allec- 
tion  que  l’on  constate  d’abord.  Nous  renvoyons  pour  les  détails  au 
chapitre  précédent. 

Lorsque  la  fausse  membrane  s’est  propagée  au  larynx,  ou  lorsqu’elle 
l’a  envahi  d’emblée,  on  observe  les  symptômes  suivants  : 

1"  Toux.  — Elle  ne  marque  pas  toujours  le  début  ; mais  nous 
l’avons  vue  survenir  à une  époque  distante  du  début  de  trois  à six 
jours,  c’est-à-diie  après  l’apparition  des  symptômes  fébriles.  11  est 
bien  diflicile  de  donner  des  caractères  précis  au  moyen  desquels  on 
puisse  la  distinguer,  et  c’est  avec  raison  que  Jurine  (1)  après  avoir 
rejeté  la  plupart  des  dénominations  qui  lui  ont  été  données  par  les  au- 
teurs, s’en  tient  simplement  aux  termes  de  rauque  ou  creuse  ; ce  sont 
aussi  ces  caractères  que  nous  lui  avons  le  plus  souvent  assignés  ; dans 
d’autres  cas,  cependant,  elle  était  basse,  comme  étouffée  ; une  seule 
fois  son  timbre  était  tout  à fait  analogue  à celui  de  l’aboiement  d’un 
chien.  Du  reste,  la  toux  ne  revêt  pas  toujours  d’emblée  ces  carac- 
tères, elle  est  quelquefois  d’abord  sèche  ou  aiguë,  et  ce  n’est  que  plus 
tard  qu’elle  devient  rauque  et  étouffée  , caractère  presque  constant  à 
une  époque  voisine  de  la  terminaison  fatale.  Dans  des  cas  fort  rares, 
le  timbre  de  la  toux  n’offre  rien  de  caractéristique;  on  en  trouve  un 
exemple  dans  le  Journal  des  connaissances  médico  - chirurgicales , 


année  18iU. 

Le  bruit  que  produit  V expiration  qui  constitue  la  toux  a été  distin- 
gué avec  soin  par  Jurine  du  sifflement  qui  lui  succède,  et  qui  se  pro- 
duit pendant  l’inspiration.  La  fréquence  de  la  toux  est  très  variable  ; 
elle  a lieu  quelquefois,  mais  non  pas  toujours,  par  véritables  quintes, 
tantôt  elle  est  très  rare,  tantôt  elle  augmente  progressivement  de 
fréquence  à mesure  que  la  maladie  fait  des  progiès.  Lependant  nous 
avons  vu  chez  une  jeune  fille  de  huit  ans  la  toux  diminuer  d une 
manière  très  sensible  le  dernier  jour.  Nous  ne  connaissons  pas 
d’exemples  du  croup  primitif  dans  lequel  la  toux  ait  manqué.  La 
frayeur,  une  excitation  quelconque,  les  mouvements  quel  on  impiiine 
à l’enfant  pour  l’examiner,  déterminent  les  quintes. 

Valentin  dit  avoir  observé  que  la  toux  revenait  plus  fréquemment 
lorsque  les  malades  étaient  couchés  sur  le  dos  et  la  tète  basse,  que 

lorsqu’ils  étaient  debout  ou  assis. 

ai.  Trousseau  (2),  après  avoir  cherché  à distinguer  par  les  caractères 
de  la  toux,  si  les  fausses  membranes  avaient  ou  non  envahi  le  larynx, 
a conclu  que  : « Dans  les  cas  où  la  toux,  d’abord  rauque,  éclatante,. 


(1)  Maïuiscril  cité,  p.  2. 

(2)  journal  dos  connaissance^  médlc.-chh'i,  2*  année,  1831,  p.  3. 
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devient  ensuite  de  plus  en  plus  rare,  et  finit  par  être  presque  insonore 
avec  suffocation,  il  y a véritable  croup,  c’est-à-dire  exsudation  plas- 
tique dans  le  larynx.  » 

M.  Vauthier  (1),  qui  n’admet  pas  cette  opinion  deM.  Trousseau,  attri- 
bue l’extinction  de  la  toux  à la  fatigue  des  organes , tout  en  confirmant 
les  remarques  du  savant  professeur  sur  la  marche  de  ce  symptôme.  En 
eftét,  la  toux  qui  existe  constamment  dans  les  premiers  jours  de  la  ma- 
ladie va  diminuant  et  s’éteignant  à mesure  que  le  mal  suit  ses  périodes. 
Aussi,  lorsqu’il  doit  se  terminer  par  la  mort,  il  arrive  un  moment  oÙ 
l’enfant  ne  tousse  plus.  Si,  au  contraire,  la  guérison  doit  avoir  lieu,  là 
toux  reparaît  plus  fréquente,  humide  et  semblable  aune  toux  de  rhume. 

2“  Sifflement  laryngé.  — Jurine,  comme  nous  l’avons  dit,  avait  fort 
bien  observé  que  la  toux  était  suivie  de  sifflement;  on  a constaté  de- 


puis qu’il  se  produisait  aussi  dans  l’intervalle  des  quintes,  et  qu’il 
avait  lieu  dans  les  deux  temps  de  la  respiration.  Ce  symptôme  n’est 
pas  constant;  il  a manqué  chez  un  enfant  qui  ne  nous  a pas  présenté 
non  plus  d accès  de  suffocation.  Le  mot  de  sifflement  ne  peut  pas 
s appliquer  à tous  les  cas,  car  ce  bruit  est  tantôt  rauque,  tantôt  rude, 
tantôt  ronflant,  tantôt  aigu  :nous  l’avons  entendu  tout  à fait  analogue 
a Un  gros  râle  humide,  et  à une  époque  trop  distante  de  la  mort  pour 
[]U  dn  pût  le  comparer  au  râle  des  agonisants. 

MM.  Gendron  et  Hache  ontsigilalé  comme  un  caractère  important 
la  prolongation  de  l’expiration  , qui  fait  que  les  deux  temps  inspirà- 
toiie  et  expiratoire  ont  à peu  près  la  même  longueur.  Mais  on  observe 
ce  caractère  dans  d autres  affections  que  le  croup  (angine,  coryza). 
M.  Vauthier,  qui  a décrit  avec  soin  ce  symptôme,  dit  que  l’inspiration 
est  longue  et  accompagnée  d’un  bruit  particulier  qui  a quelque  chose 
de  déchiré  et  mérite  le  nom  de  serratique.  L’expiration,  au  contraire, 
est  relativement  courte  et  soufflante. 

Le  sifflement  laryngé  ne  survient,  en  général,  qu’à  une  époque 
ivancée  de  la  maladie,  et  tou  jours  après  celle  où  la  toux  s’est  manifes- 
ee.  Sa  durée  n’a  rien  de  régulier  : il  disparaît  et  reparaît  souvent  à 
îlusieurs  reprises.  Une  forte  quinte  de  toux,  l’expectoration  des  fausses 
nembranes,  suffisent  pour  le  dissiper. 

3 Foîx.  — Les  modifications  de  la  voix  accompagnent,  en  général, 
ie  les  de  la  toux,  et  offrent  avec  elles  d’assez  grands  rapports,  bien 
lu  elles  en  diffèrent  à certains  égards  par  l’époque  à laquelle  elles  se 
nanUestent.  L’altération  de  la  voix  marque  souvent  le  début,  surtout 
lans  le  croup  sporadique;  ainsi,  chez  plusieurs  de  nos  malades,  un 
enruuement,  sans  toux,  sans  fièvre,  fut  le  premier  symptôme 
>b.serve;  il  en  a été  de  même  chez  les  malades  de  M.  Hache^ 

Que  la  voix  se  modifie,  au  début  de  la  maladie,  ou  à une  époque 
)lus  avancée,  elle  revêt  bien  rarement  de  prime  abord  les  caractères 


())  Archives,  I.SiS,  f.  XVII,  p.  18-20. 
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de  Ici  vuix  dite  crüiipiile;  elle  est  dans  l’orij^ine  simplement  enruuè<; , 
et  quoi  ([u’on  en  ait  dit,  cet  enrouement  ne  dilfère  pas  d’une  manière 
sensible  de  celui  (|ue  l’on  observe  dans  les  autres  formes  de  laryngite. 

A une  époijue  variable,  suivant  la  marche  plus  ou  moins  rapide  de 
la  maladie,  l’enrouement  se  transforme  parfois  en  un  timbre  rauque 
tout  particulier;  puis,  à cette  raucité,  succède  une  aphonie  complète 
qui  est  constante  les  derniers  jours  de  la  maladie:  on  dirait  alors  que 
l’enfant  souffle  ses  paroles.  Nous  devons  dire,  toutefois,  que  chez  un 
de  nos  malades,  le  jour  même  de  la  mort,  l’aphonie  était  incomplète; 
on  entendait  encore  les  paroles  de  l’enfant,  bien  que  la  voix  fût  à 
demi  éteinte.  L’enrouement,  quelquefois  la  raucité,  puis  l’étouffement 
de  la  voix  terminé  rapidement  par  une  aphonie  complète,  constituent 
un  des  meilleurs  caractères  du  croup,  en  raison  de  leur  permanence. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  la  progression  que  nous  in- 
diquons soit  constante;  elle  est  souvent  très  irrégulière.  Ainsi,  la  voix 
est  enrouée,  éteinte  même;  puis  des  efforts  de  toux,  l’expulsion  des 
fausses  membranes,  lui  restituent  en  grande  partie  son  timbre  nor- 
mal ; d’autres  fois,  ces  alternatives  d’extinction,  d’enrouement  ou 
même  de  clarté  de  la  voix,  sont  tout  à fait  indépendantes  du  rejet  des 
fausses  membranes,  et  tiennent  probablement  au  spasme  de  la  glotte. 
Nous  avons  vu  une  jeune  fille  de  trois  ans  reprendre  pendant  les 
trente-six  dernières  heures  de  sa  vie  une  voix  parfaitement  claire, 
malgré  la  persistance  de  tous  les  autres  symptômes.  A aucune  époque 
elle  n’expectora  de  fausses  membranes. 

La  plupart  des  auteurs  ont  évidemment  confondu  dans  leurs  des- 
criptions la  toux  et  la  voix,  comme  on  peut  s’en  assurer  en  lisant 
l’article  de  Valentin  sur  ce  sujet  (1).  Lorsque  l’enfant  est  très  jeune, 
et  lorsque  l’on  n’entend  que  son  cri,  celui-ci  peut  bien  avoir  une  cer- 
taine analogie  avec  le  bruit  produit  par  la  toux.  Pinel,  dans  l’impos- 
sibilité de  donner  à la  voix  un  nom  convenable,  proposa  de  l’appeler 
croupale,  dénomination  qu’elle  a conservée. 

On  trouve  dans  les  auteurs,  et  nous  avons  observé  nous-mêmes, 
un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  l’enrouement  ou  l’aphonie 
ont  persisté,  après  la  guérison  du  croup,  de  quinze  jours  à plusieurs 
mois.  Home,  Bard,  Vieusseux,  en  ont  rapporté  des  exemples  incon- 
testables (2). 

La  phonation  est  quelquefois  douloureuse,  elles  enfants  refusent  de 
])arler,  comme  l’ont  observé  MM.  les  docteurs  Brewer  et  de  Laroche. 

k"  Expectoration.  — Si,  à juste  titre,  on  a généralement  regardé  les 
symptômes  fournis  par  la  voix  et  la  toux  comme  ayant  une  grande 
utilité  pour  le  diagnostic,  il  est  cependant  un  autre  symptôme  dont 
la  valeur  est  plus  grande  encore  : nous  voulons  parler  de  1 expoctora- 


. I)  Viik'inin,  p.  17d  il  i<s:j. 
:‘l)  M.,  p.  181. 


L A U Y .\  ( J 11  K r 8 k U U U - M E M B U A iNt  U S E . 


281 


tion  des  fausses  membranes.  Cependant  différentes  circonstances 
viennent  diminuer  l’imporlance  qu’on  doit  lui  accorder  : 1°  ce  sym- 
ptôme ne  survient,  en  général,  qu’à  une  époque  où  la  maladie  est 
déjà  confirmée;  2“  il  est  loin  d’étre  fréquent,  puisque,  en  réunissant 
nos  observations  à celles  de  M.  Hache,  nous  voyons  que  le  rejet  des 
fausses  membranes  n’a  guère  eu  lieu  que  chez  le  tiers  des  malades, 
résultat  qui  confirme  les  observations  de  la  plupart  des  auteurs  ; 
3“  enfin,  pour  que  la  fausse  membrane  soit  un  signe  certain  de  l’exis- 
tence du  croup,  il  faut  qu’elle  coïncide  avec  d’autres  symptômes  qui 
appartiennent  à cette  maladie.  Il  faut,  en  outre,  qu’elle  présente  les 
caractères  que  nous  lui  avons  assignés  dans  notre  chapitre  d’anatomie 
pathologique.  Nos  remarques  à cet  égard  sont  tout  à fait  confirmées 
par  le  docteur  Miquel.  Il  insiste  sur  ce  point  que  la  présence  des  cra- 
chats membraniformes  et  l’absence  des  fausses  membranes  ne  sont 
pas  décisives  pour  le  diagnostic.  Celles-ci , en  effet,  se  décomposent 
rapidement,  et,  en  outre,  il  existe  des  laryngites  pseudo-membra- 
neuses non  diplithéri tiques. 

Il  est  quelquefois  assez  difficile  de  distinguer  les  petits  fragments  de 
fausse  membrane  des  concrétions  purement  muqueuses  et  des  pro- 
duits des  vomissements.  Il  faut  avoir  la  précaution  de  mettre  dans  un 
verre  d’eau  toutes  les  particules  dont  on  soupçonne  l’origine  pseudo- 
membraneuse,  afin  de  pouvoir  ensuite  les  examiner  plus  attentivement. 

Le  docteur  Hegevvisch  (1)  a conseillé  de  mettre  dans  l’eau  chaude  les 
produits  de  l’expectoration  : s’il  se  forme  des  flocons  transparents  qui, 
retirés  de  l’eau,  deviennent  semblables  à des  lambeaux  membraneux, 
on  peut  être  sûr  qu  on  a affaire  à un  vrai  croup.  Le  docteur  Janseco- 
wich  (2)  dit  avoir  répété  ces  expériences  sans  être  arrivé  au  même 
résultat. 


En  consultant  les  observations  dans  lesquelles  il  est  fait  mention 
de  1 expectoration  des  fausses  membranes,  on  peut  s’assurer,  comme 
nous  l’avons  déjà  dit,  que  c’est  en  général  à une  époque  avancée  de  la 
maladie  qu  elle  s établit,  souvent  la  veille,  le  jour  môme  de  la  mort 
mais  guère  avant  le  troisième  ou  le  quatrième  jour.  C’est  le  quatrième 
jour  qu  un  de  nos  malades  rejeta,  à la  suite  de  violents  efforts  de  toux 
accompagnée  d’une  oppression  excessive , des  fausses  membranes 
qui  étaient  aplaties,  de  à à 5 centimètres  de  long  et  très  difficiles  à 
écraser.  Le  plus  ordinairement  l’expectoration  pseudo-membraneuse 
ne  se  répété  pas.  Cependant  nous  avons  vu  chez  le  malade  dont  nous 
parlions  tout  a l’heure  l’expectoration  se  reproduire  de.ux  fois  dans  la 
nuit  du  quatrième  au  cinquième  jour,  une  fois  le  cinquième,  et  encore 
Je  septième  sous  1 influence  de  l’émétique. 

D ordinaire  un  soulagement  très  marqué  suit  l’expectoration 


(I)  Rusl's  Mafja:;in,  ctr.,  Bd.  XXXII.  Hcft  2. 
2)  Mezlçr,  Bd.  IX,  p,  i3. 
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])seu(io  inombr;meuse,  dans  les  cas  siirtoiit  où  los  lambeaux  sont  vo- 
lumineux ; cependant  il  ne  faut  passe;  lier  à ces  appareilles  rémissions, 
car  elles  sont  souvent  suivies  de  la  réapparition  de  presque  tous  les 
symptômes  graves.  C’est  ce  (juc  nous  avons  observé  chez  un  de  nos 
jeunes  malades.  Apiùs  iivoir  expectoré  à plusieurs  reprises  des  fausses 
membranes,  il  ne  conservait  plus  ipi’un  peu  de  toux  et  d’enrouement; 
il  avait  joué  comme  d’ordinaire  toute  la  journée;  la  nuit  avait  été 
bonne.  Le  lendemain  à midi  il  demande  subitement  à se  coucher,  la 
voix  s’éteint,  les  accidents  de  suffocation  reparaissent,  et  la  maladie 
suit  ultérieurement  sa  marché  fatale.  Une  observation  analogue  à été 
citée  par  Callisen. 

Chacun  sait  que  les  jeunes  enfants  expectorent  difticilement,  et 
qu’en  général  ils  avalent  leurs  crachats.  Aussi  quelques  auteurs,  et 
en  particulier  Valentin,  ont  dit  avoir  retrouvé  quelquefois  des  lam- 
beaux membraneux  dans  \û  matière  des  vomissements  et  des  évacua- 
tions alvines.  Mais  ce  fait  ne  prouverait  que  les  fausses  membi’ânés 
ont  pris  naissance  dans  le  larynx  et  la  trachée  que  dans  les  cas  où 
elles  auraient  Une  forme  tubulée  ; car  la  laryngite  pseudo-membra- 
neuse s’accompagne  quelquefois  d’une  sécrétion  diphthéritiqUe  de 
l’estomac. 

En  consultant  les  observations  des  auteurs  dans  lesquelles  il  est  fait 
mention  de  l’influence  de  l’expectoration  pseudo-membraneuse  sur 
la  terminaison  de  la  maladie,  on  voit,  comme  nous  l’avons  déjà  dit, 
que  le  rejet  des  fausses  membranes  est  loin  d’être  toujours  suivi  de  la 
guérison  ; il  en  a été  de  même  dans  les  observations  que  nous  avons 
recueillies  ainsi  que  dans  celles  de  31.  Hache.  Pour  que  le  rejet  de  la 
fausse  membrane  donne  de  légitimes  espérances,  il  faut  que  l’héma- 
tose ne  soit  pas  déjà  profondément  altérée,  et  qu’en  outre  le  produit 
de  sécrétion  ne  se  reforme  pas;  or  les  fausses  membranes  se  reprodui- 
sent quelquefois  avec  une  étonnante  rapidité,  témoin  l’observation  du 
dbeteur  Albers  (1). 

Lorsque  l’expectoration  pseudo-membraneuse  manque,  les  enfants 
rejettent  quelquefois  des  crachats  muqueux  ou  purement  salivaires. 
D’après  M.  Vanillier,  l’expectoration,  quand  elle  existe,  a lieu  dès  le 
début  et  va  peu  à peu  en  diminuant  jusqu’à  la  terminaison  fatale. 
Les  auteurs  ont  cité  des  observations  d’expectoration  puriforme,  noi- 
râtre, etc.;  mais  ces  faits  ne  doivent  être  admis  qu’avec  réserve,  vu 
qu’il  n’est  nullement  prouvé  que  dans  les  cas  de  cette  nature  on  ait 
eu  affaire  à une  laryngite  pseudo-membraneuse. 

5°  La  doulew'  au-devant  du  larynx,  signalée  par  un  grand  nombre 
d’auteurs,  n’est  pas  constante;  d’autre  part,  elle  est  inappréciable 
chez  les  iflus  jeunes  sujets.  Elle  a manqué  chez  plusieurs  de  nos  ma- 
lades, tandis  que  M.  Hache  l’a  constatée  chez  tous  les  siens  dès  le 


(1)  Valcnlin,  hc,  cil,,  p.  589. 
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début,  lin  seul  portait  fréquemment  la  main  au  larynx  ; il  est  bien 
difficile  d’assigner  les  caractères  de  cette  douleur.  Ghisi,  dans  l’épi- 
démie tle  Crémone,  la  compara  à une  sensation  de  brûlure  ; d’autres 
auteurs  ont  dit  qu’elle  était  tantôt  pongitive,  tantôt  obtuse.  Elle  est 
le  plus  souvent  augmentée  par  la  toux.  La  douleur  ne  doit  pas  être 
confondue  avec  un  sentiment  de  strangulation  qu’éprouvent  plusieurs 
enfants  ; pour  s’y  soustraire,  ils  cherchent  à se  débarrasser  des  linges 
qui  enveloppent  leur  cou.  Un  de  nos  malades  se  plaignait  sans  cesse 
que  le  cataplasrhe  qu’il  avait  autour  du  cou  l’étouffait,  et  il  deman- 
dait instamment  qu’on  l’en  débarrassât. 

• 6'»  Respiration  et  aspect  général.  — La  gêhe  de  la  respiration  sé 
montre  sous  deux  formes  : tantôt  elle  a lieu  par  accès,  tantôt  elle  est 
permanente.  Elle  est  habituelle  à partir  du  moment  où  la  toux  et  la 
voixsesont  modifiées,  etoùl’on  entend  le  sifflement  laryngo-trachéal. 
On  voit  alors  d’ordinaire  les  inspirations  augmenter  de  fréquence, 
et  atteindre  les  chiffres  28,  32,  âO  et  û8  ; nous  ne  les  avons  jamais 
vues  dépasser  ce  nombre  ; il  en  â été  de  même  chez  les  malades  de 
M.  Hache.  Elles  sont  difficiles,  pénibles,  abdominales  profondes. 
Jurine  a observé  avec  raison  que  la  respiration  était  beaucoup  plus 
gênée  la  nuit  que  le  Jour;  nous  avons  nous-mêmes  répété  cette 
remarque. 

Indépendamment  de  la  dyspnée  habituelle,  les  enfants  sont  pris  à 
intervalles  très  irréguliers  d’accès  de  suffocation,  quelquefois  spontanés, 
d autres  lois  provoqués  tantôt  par  la  toux,  tantôt  par  le  changement 
de  position;  quelquefois  par  une  simple  contrariété.  L’enfant  qui  va 
être  pris  d’un  accès  (1)  commence  par  avoir  une  oppression  plus 
marquée.  Sa  physionomie  trahit  une  certaine  inquiétude,  et  il  com- 
mence à s’agiter;  en  même  temps  les  bruits  respiratoires  se  pro- 
noncent, le  sifflement  laryngé  se  fait  entendre,  et  les  accès  peuvent 
ainsi  se  préparer  pendant  plusieurs  heures  quand  l’enfant  est  tran- 
quille. Jurine  les  a dépeints  d’ulie  manière  si  vive  et  si  complète,  que 
nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  reproduire  ses  pi-opres  expre*:- 
sions  : « La  dyspnée,  dit-il  (2),  est  effrayante,  la  respiration  sterto- 
« reuse,  et  la  suffocation,  avec  tout  ce  qu’elle  a d’affreux  en  fait  d’aii- 
» goisses,  d’anxiétés  et  de  souffrance,  menace  à chaque  instant  la  vie 
» de  l’enfant.  Dans  ces  moments  il  porte  inutilement  la  tête  en  arrière 
»-  pour  allonger  la  trachée  et  ouvrir  ainsi  un  plus  grand  passage  cà 
1 air  ; son  cou  se  gonfle,  son  pouls  est  faible  et  intermittent  ses 
» }cux  semblent  s enfoncer  dans  leur  orbite,  et  son  corps  est  couvert 
I J sueur  froide.  » Nous  ajouterons  quelques  traits  à ce  tableau 
fidele  en  disant  que  l’enfant,  au  moment  où  il  est  saisi  de  l’accès  de 
mffocation , se  met  brusquement  sur  son  séant , que  son  regard 

(1)  Vaiithier,  loc,  cil.,  p.  29. 

(2)  iMamiscrit  cité,  p,  3 et  4. 
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exprime  une  anxiété  extrême;  les  ailes  du  nez  sont  largement  dila- 
tées, la  lace  tuméfiée  et  violette  ; les  globes  oculaires,  portés  tantôt  à 
droite,  tantôt  à gauche,  sont  quelquefois  convulsés  en  haut  ; il  y a des 
mouvements  de  projection  du  tronc  et  des  extrémités  supérieures.  Si 
l’accès  se  prolonge,  les  inspirations  se  ralentissent  ; le  petit  malade 
concentre  toutes  ses  forces  pour  produire  quelques  faibles  inspira- 
tions, les  exti'émités  se  refroidissent,  le  pouls  devient  de  plus  en  plus 
petit,  et  1 asphyxie  est  imminente.  L’accès  dure  ainsi  de  quelques  mi- 
nutes à un  quart  d’heure.  Karement  il  se  prolonge  pendant  une  demi- 
heure  ou  une  heure  ; il  peut  se  terminer  par  une  expectoration 
plus  ou  moins  abondante;  et  il  laisse  après  lui  une  fatigue  et  un 
épuisement  extrêmes. 

Nous  venons  de  présenter  le  tableau  de  l’accès  porté  au  plus  haut 
degré  ; mais  il  n’est  pas  toujours  aussi  effrayant  ; il  ne  consiste  quel- 
quefois que  dans  l’anxiété  et  la  jactitation.  Il  est  impossible  de 
rien  dire  de  général  sur  le  nombre,  la  longueur  et  le  retour  des 
accès  de  suffocation.  Comme  l’a  observé  M.  Hache  (1),  ils  sont  tantôt 
rares  et  prolongés,  tantôt  courts  et  fréquents,  de  manière  à se  répéter 
plusieurs  fois  en  un  quart  d’heure.  Le  danger  de  l’accès  est  d’autant 
plus  grand  qu’il  dure  plus  longtemps,  et  qu’il  est  plus  intense.  Il  ne 
faudrait  pas  croire  cependant  que  cette  effrayante  suffocation  doive 
ôter  toute  espérance  ; mais  nous  reviendrons  sur  ce  sujet  en  parlant 
du  pronostic. 

Les  accès  de  suffocation  marquent  bien  rarement  le  début  de 
la  maladie  ; pour  notre  part,  nous  ne  les  avons  observés  qu’à  une 
époque  où  la  toux  et  l’enrouement  étaient  déjà  très  prononcés. 
M.  Hache  parait  avoir  fait  la  même  observation.  Les  passages  où  les 
auteurs  traitent  de  la  dyspnée  pouvant  s’appliquer  à d’autres  ma- 
ladies qu’à  la  laryngite  pseudo-membraneuse,  il  nous  est  impossible 
de  nous  étayer  de  leurs  opinions  pour  éclairer  ce  sujet  ; cependant 
dans  quelques  observations  particulières,  et  dans  des  cas  où  il  s’agissait 
évidemment  du  croup  , la  maladie  a débuté  par  un  accès  de 
suffocation. 

Ces  accès  ne  sont  pas  constants  ; ils  ont  manqué  chez  plus  du  tiers 
de  nos  malades  réunis  à ceux  de  M.  Hache.  Dans  deux  des  observa- 
tions qui  nous  appartiennent,  le  croup  débuta  et  parcourut  toutes  ses 
phases  sous  nos  yeux  sans  que  nous  en  ayons  constaté  à aucune 
époque.  Nous  insistons  sur  ces  faits,  parce  que,  dans  la  plupart  des 
traités  sur  le  croup,  on  a indiqué  l’accès  de  suffocation  comme  un 
symptôme  constant,  et  qu’il  serait  dangereux  de  voir  une  pareille 
opinion  s’accréditer. 

Hors  le  temps  des  accès,  l’habitude  extérieure  des  jeunes  malades 
n’offre  rien  de  bien  spécial  ; ils  ont  souvent  la  tête  un  peu  penchée  eu 


(I)  Lor.  <;il  , p.  12. 
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arrière,  le  globe  oculaire  saillant,  et  le  regard  exprime  une  légère 
inquiétude;  les  yeux,  un  peu  cernés,  le  deviennent  de  plus  en  plus. 

7“  Amcultation.  — D’après  M.  Barth,  le  stéthoscope,  appliqué  sur 
le  larynx,  fait  percevoir  une  sorte  de  tremblotement,  comme  si  un 
voile  mobile  était  agité  par  l’air.  Ce  tremblotement  indique  infailli- 
blement l’existence  d’un  croup  avec  fausses  membranes  flottantes;  et 
si  on  le  trouvait  borné  au  larynx,  il  serait  un  signe  assez  favorable,  en 
cequ  il  annoncerait  la  présence  de  concrétions  couenneuses  non  adhé- 
rentes, et  susceptibles  d’être  rejetées  par  expectoration.  Si,  au  con- 
traire, ce  tremblotement  se  prolonge  dans  la  trachée  et  les  tuyaux 
bionchiques,  le  pronostic  est  fâcheux,  et  l’on  doit  conclure  que  les 
fausses  membranes  occupent  une  grande  étendue  du  tube  aérien  (1). 
Nous  rappellerons  ici  que  les  symptômes  fournis  par  l’auscultation 
dans  la  bronchite  pseudo-membraneuse  ne  nous  ont  pas  paru  sen- 
siblement différents  de  ceux  de  la  bronchite  capillaire  ordinaire.  Mais 
il  est  vrai  que  dans  les  cas  soumis  à notre  observation,  les  fausses 
mernbranes  étalent  minces  et  mêlées  à une  certaine  quantité  de 

iquide.  Elles  ne  formaient  jamais  de  longs  cylindres  flottants  dans 
1 arbre  bronchique. 

A l’auscultation  de  la  poitrine,  quand  le  sifflement  laryngé  est  très 
marqué,  le  murmure  vésiculaire  ne  peut  plus  être  perçu,  en  raison 
du  retentissement  général  du  bruit  laryngé.  En  l’absence  de  ce  der- 
nier, on  entend  le  bruit  respiratoire  ou  divers  symptômes  stéthosco- 
piques appartenant  à des  complications.  Il  ne  fau^  pas  oublier  cepen- 
dant que  1 examen  des  jeunes  malades  et  les  mouvements  qu’on  leur 
imprime  les  irrdent  vivement,  et  occasionnent  quelquefois  la  réappari- 
tion des  accès  de  suffocation. 


8"  Le  gonflement  des  ganglions  lymphatiques  du  cou , si  commun 
dans  I angine  diphthentique,  parait  manquer  lorsque  le  croup  débute 
d emblee  par  e larynx.  Dans  l'épidémie  observée  par  M.  Vauthie7  iî 
n a été  constaté  qu  une  seule  fois  sur  trente-sept  cas.  A Genève  on 
ne  1 observe  presque  jamais  ; il  en  a été  de  même  dans  les  cas  siio- 

M '^Val  “ Pans  par  l'un  de  nous.  Mais,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
M.  Valleix  comnoedans  la  majorité  des  cas  l'inflammation  dipbthéri- 
ique  envahit  d abord  le  pharynx,  on  peut  placer  le  gonflement  dou- 
loureux  des  ganglions  du  cou  parmi  les  symp.êmfs  du  débuf  du 

9 rièvie.  —L  appareil  fébrile  existe  dans  presque  tous  les  cas  de 
aryngite  pseudo-membraneuse  ; il  marque  d'o?dinaiie  le 
«pendant  il  a manque  les  premiers  jours  chez  un  de  nos  malades’ 
Hais  la  fièvre  n'est  jamais  violente;  la  chaleur  n'est  nas  bn  ^nie  , 
e pouls  n'offre  pas  cette  accélération  et  cette  plénUude  que  l’on 


(I)  Archiv.  de  méd.,  juillel  1838 
t 232. 
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observe  clans  les  (îasd’iiinammaliüii  aiguë  des  pouinons,  par  exemple. 
Au  reste,  les  caractères  du  pouls  et  le  nombre  des  pulsations  varient 
cousidérableineut,  suivant  l’époque  de  la  maladie.  Dans  les  cas  où 
plie  a débuté  sous  nos  yeux,  nous  avons  noté  le  jcouls  le  premier 
jour  à 112  chez  un  enfant  de  dix  ans,  h 12S  chez  un  garyon  de  trois 
ans.  A mesure  que  la  maladie  marche,  le  pouls  devient  de  plus  en 
plus  accéléré  ; il  l’est  surtout  avant  et  après  les  accès  de  sulfocation  ; il 
qtteint  alors  le  chiüre  de  160  à 160.  M.  Hache  a compté  juscju’k 
170  pulsations  dans  un  cas  où  la  maladie  avait  atteint  son  maximum, 
jîp  général  régulier  au  début,  le  pouls  devient,  à une  période  un  peu 
avancée  de  la  maladie,  très  petit,  faible,  difficile  à compter.  Ces 
caractères  .sont  exagérés  pendant  les  accès  de  sulfocation  ; on  a peine 
alors  à sentir  les  battements  de  l’artère. 

Rarement  la  chaleur  est  très  vive;  la  peau,  sèche  dans  l’inter- 
valle des  accès,  s’échaull'e  quelquefois  et  se  couvre  de  sueur  pen- 
dant les  crises  de  médiocre  intensité  ; tandis  que,  lorsque  la  dyspnée 
est  excessive,  les  extrémités  se  refroidissent  d’une  manière  i-emar- 
,qna)3le. 

Ôn  observe  d’habitude,  à l’époque  où  l’affection  croupale  est  dé- 
clarée, une  teinte  violacée  de  la  face,  des  lèvres,  et  quelquefoi.s  des 
extrémités,  indices  certains  de  l’imperfection  de  l’hématose  et  de  la 
gêne  de  la  circulation  capillaire  ; c’est  surtout,  comme  nous  l’avons 
dit,  au  moment  des  accès  de  suffocation  que  ces  caractères  sont  très 
prononcés. 

10°  Symptômes  nerveux.  — Sauf  la  perte  de  la  gaieté,  l’irritabilité 
souvent  portée  à un  haut  degré,  et  l’anxiété,  qui  dépend  surtout  de  la 
suffocation,  les  malades  ne  présentent  guère  de  symptômes  cérébraux 
proprement  dits.  M.  Bretonneau  a rapporté  l’observation  d'un  enfant 
dont  l’excitabilité  était  portée  à un  degré  extrême,  et  qu’il  compare  à 
un,  état  d’ivresse,  il  explique  ce  fait  par  la  viciation  de  l’hématose. 
Guersant  a signalé  comme  constante  une  somnolence  que  l’on  ob- 
serve d’ordinaire  dans  les  derniers  temps  de  la  maladie.  Ce  sym- 
ptôme, qui  manque  quelquefois,  n’est  pas  spécial  au  croup;  il  a lieu 
dans  toutes  les  affections  où  la  mort  arrive  par  asphyxie.  Les  forces 
sont  conservées  au  début,  et  même  jusqu’à  une  période  assez  avancée. 
Lorsqu’il  survient  une  rémission,  les  enfants  demandent  quelquelois 
à se  lever  et  à jouer. 

11°  Fonctions  digestives.  — Les  troubles  des  lonctions  digestives 
n’offrent  rien  de  bien  spécial.  L’appétit  est  en  grande  partie  conservé 
dans  les  premiers  jours.  Il  ne  se  perd  qu’à  la  suite  des  accès  de 
suffocation.  La  soif  est  le  plus  ordinairement  médiocre.  Dans  les 
cas  où  elle  devient  vive,  c’est  seulement  les  derniers  jours  qu’elle 
prend  ce  caractère  ; dans  ces  cas  aussi,  le  mouvement  fébrile  est  assez 

intense.  ^ . . 

Le  dévoiement  spontané  est  rare;  et  si  nous  l’avons  eonstat(‘,  ainsi 
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que  M.  Hache,  chez  tous  les  malades,  cela  tenait  à ce  qu’il  avait  été 
pi*ovo(iué  par  la  médication. 

Nous  en  dirons  autant  des  vomissemcnls,  {\\\\  pependant  ont  été 
quelqiietûis  spontanés.  Ainsi  un  de  nos  nialade^  eut  }e  quatrième 
jqpr  plusieurs  vomissements  bilieux.  Nous  remarquerons  ici  qu’il 
peut  être  diflîpile  chez  )ps  entants  attpiuts  de  croup  d’obtenir, 
même  à l’aide  de  inédicaments  énergiques,  des  vomissements  abon- 
dants. Nous  avons  vu  un  entant  de  dix  ans  être  réfractaire  à Tipéca- 
cuanha  et  <à  l’émétique  administrés  à plusieurs  reprises,  et  n’avoir  pas 
un  seul  vomissement  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie. 

L'abdomen  conserve  d’ordinaire  son  volume  habituel;  le  plus  sou- 
vent il  est  indolent,  d’autres  fois  nous  l’avons  vu  douloureux  à l’om- 
bilic. La  langue  est  toujours  humide,  recouverte  souvent  d’un  enduit 
jaunâtre,  surtout  h la  fin  de  la  maladie. 

12“  [/rmes.  — Nous  n’avons  pas  porté  une  attention  suffisante  sur 
les  modihcations  de  la  sécrétion  urinaire.  La  plupart  des  auteurs  ont 
Ipnguement  disserté  sur  ce  sujet  sans  être  arrivés  à des  conséquences 
positives.  Home  avait  dit  qu’à  une  certaine  époque  de  la  maladie 
l’urine  déposait  un  sédiment  purulent  ; Schwilgué  a prouvé  par  des 
expériences  directes  que  ce  liquide  ne  présentait  aucune  des  propriétés 

des  mucosités  et  des  concrétions  albumineuses  que  l’on  trouve  dans 
le  tube  aérien  (1). 

IL  Laryngite  pseudo-membraneuse  secondaire.  — Les  symptômes  de 
la  laryngite  pseudo-membraneuse  secondaire  diffèrent  considérable- 
ment des  précédents  et  se  rapprochent  presque  entièrement  de  ceux 
qui  appartiennent  à la  laryngite  simple  ou  ulcéreuse,  comme  on 
pourra  s en  assurer  par  l’analyse  numérique  suivante  : 

1”  Lu  toua;,  tantôt  sèche,  tantôt  humide,  tantôt  fréquente,  tantôt 
rare  fade  ou  pénible,  a été  notée  une  seule  fois  légèrement  métal- 

mfants^  spécial  chez  les  neuf  autres 

2°  Sifflement.  malades  dont  la  toux  n’était  nas  rmimin 

ivaient  1 expiration  bruyante,  un  peu  sifflante;  e)le  égalah  l’inspL- 
i ,n  en  longueur,  mais  n’était  en  aucune  façon  semblable  au  siffle- 
nent  laryngo-trachéal  que  nous  avons  décrit  plus  haut. 

Ipfv  Pos  altérée  - chez 

lpu.x  auties,  elle  etaq  nasonnée,  embarrassée,  mais  non  éteinte-  chez 

rois  des  quatre  derniers,  la  voix  fut  d’abord  basservoiléè  - cl’iei  le 

mjtiieme,  de  prime  abord  elle  lut  éteinte  - l’extinction  ‘ill  i pu 

.en,„nl  Pt  pe..sis„  ju«,u’à  la  Le  "es  ës  ‘ 

. pas  toujours  pu  expliquer  la  .iillërcuce  de  ces  résultats 
U Jixpecioratton.  - Aucun  de  nos  onze  malades  n'a  rejeté  de 


(H  Thèse,  p.  81. 
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fausses  memLrnnes  ; résuliat  iinporlanl,  et  que  nous  ne  devons  pas 
regarder  comme  une  simple  coïncidence.  On  en  trouve  l’explication 
dans  le  peu  d’étendue  des  plaques  couenneuses,  et  dans  l’absence  des 
accès  de  sulFocation  qui  néce.ssitent  de  violents  efforts  expiratoires. 

5°  Un  seul  de  nos  malades  s’est  plaint  de  douleur  au  larynx  ; elle 
était  peu  vive;  cet  enfant  avait  en  même  temps  la  voix  voilée. 

6®  Un  seul  malade  (il  n’avait  pas  la  toux  rauque,  sa  voix  était  seu- 
lement un  peu  voilée)  a eu  le  jour  de  sa  mort  un  accès  de  dyspnée. 


11  s’agit  dans  ce  cas  d’un  garçon  de  deux  ans  et  demi.  A la  suite  d’une  coque- 
luche, il  fut  pris  de  scarlatine,  puis  d’une  rougeole  compliquée  d’angine  pseudo- 
membraneuse , avec  gonflement  énorme  des  ganglions  sous-maxillaires.  Le 
jour  de  sa  mort,  il  fut  pris  d’une  anxiété  qui  alla  toujours  en  augmentant.  Elle 
devint  extrême,  et  s'accompagna  d’accès  de  suffocation.  Le  petit  malade  se 
mettait  brusquement  sur  son  séant,  puis  il  se  jetait  à plat  ventre  à l’autre  extré- 
mité de  son  lit,  et  ainsi  toutes  les  fois  que  l’on  cbercliait  à le  changer  de  posi- 
tion. Cet  état  persista  pendant  les  six  dernières  heure?.  A l’autopsie,  nous 
constatâmes  des  fausses  membranes  petites,  minces,  molles,  jaunes,  qui  occu- 
paient exclusivement  la  face  interne  des  cordes  vocales. 

L’accès  de  suffocation  dépendait-il  du  siège  particulier  des  fausses 
membranes  ? Nous  sommes  plutôt  disposés  à le  rapporter  à l’énorme 
tuméfaction  du  cou  ; car  plusieurs  de  nos  malades^  chez  lesquels  les 
fausses  membranes  occupaient  le  même  siège,  n ont  pas  eu  d accès  de 
suffocation. 

Si  la  respiration  était  accélérée  chez  quelques  malades,  on  en  trou- 
vait l’explication  dans  d’autres  maladies. 

7“  Sept  de  ces  enfants  étaient  atteints  de  pharyngite  pseudo-mem- 
braneuse secondaire  présentant  tous  les  caractères  que  nous  avons 
assignés  plus  haut  à cette  variété  de  la  phlegmasie  du  pharynx. 

Nous  nous  contentons  de  cette  énumération  de  symptômes  locaux/ 
les  symptômes  généraux  appartenant  aux  complications. 

Art.  III.  — Physiologie  pathologique. 


Après  avoir  étudié,  dans  des  chapitres  séparés,  les  lésions  anato- 
miques et  les  symptômes  de  la  laryngite  pseudo-membraneuse,  nous 
devons  les  rapprocher,  et  voir  si  les  lésions  que  l’autopsie  nous  révèle 
rendent  compte  des  symptômes  observés  pendant  la  vie. 
Recherchons  en  premier  lieu  si  l’étendue  des  lésions  est  en  rappor 

avec  l’intensité  des  symptômes.  ^ 

Évidemment  oui , dans  un  grand  nombre  de  cas  ; mais  dans  plu 
sieurs  autres  il  est  loin  d’en -être  ainsi;  et  si  de  larges  cylindres 
pseudo-membraneux  qui  obturent  en  grande  parue  le  la  ira 

chée  et  les  bronches,  sont  accompagnés  d’accidents  ‘omndables, 
accidents  non  moins  graves  existent  dans  des  cas  ou  a esion 
coup  plus  limitée,  où  quelquefois  même  elle  est  à 1 état  riidimen 
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f^es  auteurs  ont  publié  des  exemples  nombreux  de  croup  accom- 
pagné de  l’appareil  symptomatique  le  plus  effrayant,  et  dans  lesquels 
cependant  ils  n’ont  trouvé,  à l’autopsie,  que  quelques  débris  de 
pseudo-membranes  occupant  le  larynx,  ou  quelquefois  même  seu- 
lement la  trachée.  Nous  avons  observé  nous-mêmes  un  fait  de  cette 
nature. 

N’existe- t-il  pas  d’ailleurs  une  maladie  qui  offre  une  si  grande  si- 
militude avec  le  croup,  qu’elle  a été  confondue  avec  lui  par  la  plupart 
des  auteurs,  et  dans  laquelle  on  ne  trouve  après  la  mort,  soit  aucune 
altération  de  la  muqueuse*laryngée,  soit  une  simple  inflammation  sans 
boursouflement  capable  d’oblitérer  les  voies  aériennes?  Enfin  les  la- 
ryngites pseudo-membraneuses  secondaires  ne  sont-elles  pas  là  pour 
prouver  que  la  fausse  membrane  ou  l’inflammation  de  la  muqueuse 
ne  peuvent  pas  rendre  compte  de  tous  les  phénomènes? 

Jurine,  Al  bers  de  Brême  et  beaucoup  d’autres  auteurs,  ont  expliqué 
ces  fads,  singuliers  en  apparence,  par  la  contraction  spasmodique 
de  la  trachée  ou  du  larynx.  L’intermittence  des  accès  de  suffocation 
et  la  rémission  si  notable  des  symptômes  leur  suffisaient  pour  justifier 
lidee  d’une  influence  nerveuse.  M.  Bretonneau  a rejeté  cette  manière 
de  voir.  Il  a remarqué  qu’on  avait  trop  l’habitude  de  rapporter  au 
système  nerveux  les  phénomènes  intermittents,  et  qu’il  en  était  un 
certain  nombre  qui  évidemment  ne  pouvaient  pas  être  sous  sa  dépen- 
dance. « Aucune  constriction,  dit  ce  célèbre  praticien  , ne  peut  res - 
» serrer  ni  diminuer  le  calibre  des  narines,  et  cependant  l’enchifrè- 
» nement  cesse  et  augmente  plusieurs  fois  dans  la  même  heure  - il 
» suffit  d’un  léger  changement  de  température  pour  opérer  ces  vicis- 
» situdes...  On  voit  donc  que  l’air,  sans  que  le  spasme  y ait  aucune 
» part,  peut  avoir  alternativement  un  accès  plus  ou  moins  facile  dans 
» les  canaux  aérifères  (1).  » Cette  opinion  a bientôt  passé  dans  la 
science,  et  nous  la  trouvons  répétée  par  le  docteur  Valleix.  Nous  ne 
saunons  cependant  l’adopter  complètement  et  rejeter  toute  idée  de 
contraction  spasmodique  du  larynx  ; car  nous  admettons  sans  peine 
|ue  celle  de  la  trachée  n’a  aucune  influence  sur  la  produclion  des 

Nous  croyons  qu’il  existe  ici  deux  ordres  de  faits  qu’on  n’a  pas 
ssez  distingues  : l’enrouement,  la  raucité  de  la  toux,  la  suffocatiL 
leuvent  être  expliqués  par  la  présence  des  fausses  membranes  et  par 

es  symptômes,  soit  dans  le  croup,  soit  dans  la  laryngite  simple  peut 
isqua  un  certain  poinÇ  reconnaître  pour  cause  l’intermittence  do 
e gonflement  et  1 enchifrènement  momentané  de  la  glotte.  Mais  le 
ifflement  laryngé  ne  saurait  admettre  la  môme  explication  ; nous  vou- 
Ji  s parler  de  ce  sifflement  aigu  et  momentané  qui  se  produit  à l’inspi 


(I)  /.oc.  c'a.,  p.  270-271. 
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ration  pondant  l’accès  de  sullbcation  et  les  (juintes  de  toux  ; ce  ]dié- 
nomène,  essentiellement  nerveux , n’a  pas  lieu  dans  les  cas  où  il 
n’existe  qu’un  gonllement  de  la  glotte.  Ainsi  l’enrouement  qui  suc- 
cède à un  léger  changement  de  température,  la  laryngite  siniple,  ne 
s’accompagnent  pas  de  cette  espèce  de  silllement.  Au  contraire,  ce 
phénomène  se  produit  dans  des  circonstances  où  rien  ne  justifie  un 
enchifrènement  et  où  il  est  impossible  de  ne  pas  reconnaître  une 
constriction  de  la  glotte.  Dans  les  cas  de  cette  nature,  le  sifflement  se 
fait  instantanément  et  cesse  de  même,  souvent  sans  être  précédé  ni 
suivi  d’aucun  autre  symptôme  laryngé.  Ainsi  : 1"  chacun  peut  produire 
un  sifflement  analogue  en  faisant  d’une  certaine  manière  une  pro- 
fonde inspiration,  et  ce  phénomène,  qui  est  tout  à fait  volontaire,  est 
le  résultat  de  la  contraction  de  la  glotte.  2“  Le  sifflement  de  la  co- 
queluche est  un  fait  physiologique  du  même  ordre.  Les  quintes,  en 
effet,  débutent  quelquefois  sous  l’influence  d’une  émotion , d’une 
contrariété  , de  la  colère,  et  non  d’un  refroidissement.  11  existe  d’ail- 
leurs bien  évidemment,  dans  cette  maladie,  un  élément  nerveux, 
ainsi  que  nous  le  prouverons  plus  tard.  3“  Le  spasme  de  la  glotte  est 
une  affection  nerveuse  dont  on  ne  saurait  nier  l’existence.  li°  Enfin 
nous  retrouverons  encore  ce  sifflement  dans  fa  laryngite  striduleuse; 
mais  ici  les  deux  ordres  de  phénomènes  sont  réunis.  Il  y a tout  à la 
fois  gonflement  de  la  muqueuse  et  contraction  spasmodique.  Nous 
reviendrons  ailleurs  sur  ce  sujet. 

D’après  ces  remarques,  il  nous  semble  incontestable  que  les  muscles 
du  larynx  peuvent  se  contracter  d’une  manière  spasmodique,  et  qu’il 
en  résulte  l’occlusion  plus  ou  moins  complète  de  la  glotte  ; d’où  le  sif- 
flement laryngé,  et  peut-être  la  suffocation.  Nous  dirons  donc,  en  re- 
tournant la  proposition  de  M.  Bretonneau  : Aucune  influence  nerveuse 
ne  peut  produire  un  gonflement  subit  et  momentané  de  la  muqueuse 
nasale,  et  cependant  cette  même  influence  produit  subitement  un 
accès  de  suffocation  qui  disparaît  aussi  instantanément  qu’il  a paru. 
Dans  ce  cas,  aucun  gonflement  de  la  muqueuse  laryngée  ne  saurait 
expliquer  ce  phénomène. 

Les  symptômes  laryngés  du  croup  nous  paraissent  donc  dépendre 
simultanément  ou  isolément  de  la  présence  des  fausses  membranes, 
de  l’inflammation  de  la  muqueuse  et  de  la  contraction  spasmodique 
du  larynx.  Cette  dernière  peut  à elle  seule  produire  les  accès  de  suf- 
focation et  le  sifflement  aigu  laryngé;  et  cela  est  ainsi  lorsque  la 
fausse  membrane  ne  recouvre  pas  les  cordes  vocales.  Nous  ne  pou- 
vons attribuer  une  grande  influence  à l’inflammation  de  la  muqueuse, 
puisqu’un  des  caractères  anatomiques  du  croup  est  le  peu  de  tumé- 
faction de  cette  membrane. 

Nous  croyons  rarement  à l’existence  d’un  gonflement  momeiifau 
de  la  glotte,  parce  que  le  sifflement  laryngé  et  les  accès  de  suflocation 
se  montrent  subitement  sans  cause  connue,  ou  sous  l’influence  d une 
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cause  morale,  d’une  contrariété,  d’une  colère,  des  mêmes  causes  en 
un  mot  qui  déterminent  les  quintes  de  coqueluche. 

L’influence  nerveuse  paraît  encore  plus  évidente  lorsqu’on  voit  la 
suffocation  augmenter  à mesure  que  l’enfant  devient  plus  anxieux', 
plus  inquiet,  et  qu  il  sent  davantage  l’imminence  de  l’asphyxie.  On 
sait  en  effet  quelle  influence  a sur  le  système  nerveux  la  vue  d’un 
danger  grave  et  inévitable. 

La  présence  d’une  fausse  membrane  rend  compte,  en  dernière  ana- 
lyse, d une  partie  des  symptômes  du  croup.  Mais  l’existence  de  ces 
symptômes  en  l’absence  de  concrétions  pseudo-membraneuses  exige 
une  autre  explication.  L’encbifrènement  momentané  de  la  glotte  ne 
saurait  rendre  compte  de  tous  les  phénomènes  ; tandis  que  le  spasme 
du  larjmx  les  explique  parfaitement , et  en  outre  son  existence  se 
rouve  justifiée  par  l’analogie  avec  d’autres  maladies  nerveuses. 

JNous  nous  abstenons  ici  de  toute  remarque  sur  la  nature  même  delà 
inaladie.  Nous  croyons  avoir  suffisamment  traité  ce  sujet  dans  nos  pré- 
liminaires, pages79-81,  et  au  commencement  de  ce  chapitre,  page  270. 


Art.  IV.  — Tableau  de  la  maladie.  — Marche.  — Terminaison. 

La  laryngo-trachéite  pseudo-membraneuse  offre  de  grandes  diffé- 
rences dans  son  début  et  dans  sa  marche.  L’inflammation  peut  se 
développer  primitivement  dans  le  larynx;  ou  bien  la  phlegmasie 
laryngée  n est  que  consécutive  à l’inflammation  des  tonsilles,  du  voile 
du  palais  et  du  pharynx;  ou  bien  enfin  ce  sont  les  bronches  ou  la 
trachee  qui  sont  atteintes  les  premières. 

I.  IHphthérite.  - Souvent  le  croup  débute  par  les  svmptômes  d’un 
simple  catarrhe  qui  dure  plusieurs  jours.  D’autres  fois  cette  période 
prodromique  manque  entièrement,  et  la  diphthérite  commence  d’em- 
ôlee  par  le  larynx , le  pharynx  ou  la  trachée. 

Nous  ne  croyons  pas  que  dans  l’état  actuel  de  la  science  on  puisse 
donner  un  c liiffre  qui  exprime  la  fréquence  proportionnelle  du  début 
pai  1 un  ou  1 autre  de  ces  organes,  ce  chiffre  devant  varier  considéra- 
ement,  suivant  que  la  maladie  est  épidémique  ou  sporadique  : ainsi 
chez  la  plupart  des  enfants  observés  par  M.  Hache,  le  croup  a éyt 
demment  r ebute  par  le  larynx  ; il  en  a été  de  même  chez  quelrmes  uns 
de  nos  ma  ades  de  l’hôpital  et  chez  plusieurs  de  ceux  que  nous  avons 
observés  a I ans  et  a Genève.  Dans  l’épidémie  décrite  par  M.  Vauthier 
angine  pseudo-membraneuse  a manqué  dans  la  moitié  des  cas. 
e ensemble  de  ces  faits  il  résulte  que  la  proportion  indiquée  par 
Guersant,  riui  porte  seulement  à un  vingtième  le  nombre  des^ enfants 
chez  esque  s e croup  débute  par  le  larynx,  est  beaucoup  trop  faibli 
S on  étudié  la  question  sous  un  autre  point  de  vue,  c’est-à-dire 
ous  celui  de  la  propagation  par  continuité  de  la  fausse  membrane 
a gorge  au  larynx,  on  voit  l’angine  membraneuse  perdre  encore 
de  son  importance.  Ainsi:  l»dans  presque  tous  les  cas^iri’in  de 
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nous  ;i  observés  à (iciit;ve(ol  U l’ii  lall  avec  l’iiilenlion  d’élucuk-r 
ce  sujet  qui  n’élait  pas  clair  pour  nous),  les  fausses  membranes  ont 
été  limitées  aux  amygdales  ; il  n’en  a pas  observé  dans  le  pha- 
rynx; 2°  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  où  il  a trouvé  des  lausses 
membranes,  elles  se  sont  développées  sur  le  pharynx  postérieure- 
ment aux  symptômes  laryngés  (toux  rauque,  enrouement).  Il  y a peu 
de  jours  encore  (novembre  1851),  il  en  a vu  un  exemple  remarquable 
sur  une  jeune  hile  de  quatre  ans  placée  dans  un  loyer  épidémique,  et 
dont  pour  ce  motif  il  examinait  la  gorge  chaque  jour  en  commençant 
même  avant  le  début  de  toute  indisposition.  C’est  le  cinquième  jour 
seulement , et  à l’époque  où  les  symptômes  laryngés  étaient  à leur 
apogée,  que  les  fausses  membranes  se  sont  montrées  sur  les  amygdales. 

Lorsque  la  maladie  débute  par  l’arrière-gorge,  les  premiers  sym- 
ptômes observés  sont  ceux  de  l’angine  pseudo-membraneuse,  que 
nous  avons  déjà  suffisamment  décrits.  La  longueur  de  la  période  an- 
gineuse est  très  variable;  le  génie  épidémique  paraît  surtout  influer 
sur  elle.  Dans  l’épidémie  observée  par  M.  Bretonneau,  la  durée  de 
cette  période,  lorsqu’elle  a été  recherchée,  était  comprise  entre  deux 
et  sept  jours,  tandis  qu’au  contraire  dans  celle  dont  M.  Ferrand  a 
donné  la  relation,  la  première  période  ne  durait  guère  qu’un  seul 
jour;  dès  le  second  apparaissaient  des  accidents  de  suffocation  qui 


entraînaient  rapidement  la  mort. 

Le  passage  de  la  fausse  membrane  du  pharynx  dans  le  larynx  est 
indiqué  par  de  la  toux,  de  l’enrouement,  et  la  maladie  marche  ensuite 
comme  dans  les  cas  où  elle  a débuté  d’abord  par  le  larynx. 

Lorsque  la  phlegmasie  se  développe  primitivement  dans  les  bron- 
ches, on  observe  d’abord  les  symptômes  de  la  bronchite  pseudo- 
membraneuse ; c’est-à-dire  une  fièvre  intense,  une  accélératien  con- 
sidérable du  pouls  et  de  la  respiration,  l’aspect  violacé  de  la  face; 
l’auscultation  laisse  percevoir  du  râle  sous-crépitant  des  deux  côtés  en 
arrière;  puis,  au  bout  d’un  temps  variable,  la  voix  devient  enrouée, 
aphone;  la  toux  prend  le  timbre  croupal,  etc. 

Enfin,  lorsque  la  maladie  débute  par  le  larynx,  l’enfant  est  pris 
d’abord  d’enrouement,  de  toux,  avec  ou  sans  fièvre;  il  a un  peu  d’a- 
battement; il  a perdu  de  sa  gaieté;  l’appétit  n’est  pas  sensiblement 
diminué,  et  la  soif  est  à peine  augmentée.  Souvent  il  continue  à sortir 
et  à se  livrer  à ses  jeux  ou  à ses  occupations  ; il  paraît  à peine  malade, 
et  les  parents  ne  réclament  d’ordinaire  les  secours  du  médecin  quau 
moment  où  le  timbre  rauque  de  la  toux  et  l’augmentation  de  1 en- 
rouement les  tirent  forcément  d’une  trompeuse  sécurité. 

Dans  des  cas  très  rares,  les  accès  de  sulîocation  accompagnés  te 
toux  croupale  marquent  le  début.  La  maladie  suit  alors  une  marche 
extrêmement  rapide,  et  se  termine  presque  toujours  par  la  mort. 

A la  suite  d’un  enrouement,  quelquefois  en  même  temps,  aiii'c  a 
toux  avec  les  caractères  que  nous  lui  avons  assignés  ; la  voix  n est  p m 
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simplement  enrouée;  elle  est  rauque,  en  partie  ou  même  complète- 
ment éteinte.  La  fièvre  est  alors  assez  vive;  chaque  secousse  de  toux 
est  précédée  d’un  sifflement  particulier;  lu  respiration  est  accélérée, 
et  dans  l’intervalle  de  la  toux,  qui  a lieu  par  quintes,  on  entend  un 
sifflement  laryngo-trachéal  bruyant  et  rude;  puis,  à la  suite  des 
quintes,  ou  sans  cette  circonstance,  surviennent  des  accès  de  suffo- 
calion  , accompagnés  de  tuméfaction  de  la  face  qui  est  violacée , 
d’anxiété  extrême,  de  jactitation,  et  souvent  suivis  de  l’expectoration 
de  fragments  ou  de  tubes  pseudo-membraneux. 

A cette  expectoration  succède  quelquefois  du  calme  et  une  appa- 
rente rémission  dans  les  symptômes  ; le  mouvement  fébrile  diminue; 
la  respiration  est  plus  facile,  le  faciès  plus  naturel  ; la  congestion  vei- 
neuse a en  partie  disparu  ; l’enfant  retourne  à ses  jeux  ; tout  semble 
présager  une  terminaison  heureuse.  Mais  le  plus  ordinairement  les 
accidents  ne  tardent  pas  à reparaître  dans  l’ordre  que  nous  leur  avons 
assigné  : la  voix,  qui  était  redevenue  momentanément  plus  claire,  est 
complètement  éteinte;  la  toux  est  remarquablement  rauque  ; le  siffle- 
ment laryngo-trachéal  se  rapproche  d’un  véritable  stertor;  les  accès 
de  suffocation  deviennent  plus  fréquents,  plus  intenses,  et  arrivent 
enfin  à leur  apogée.  L’asphyxie  est  alors  imminente,  le  pouls  d’une 
petitesse  extrême,  souvent  insensible,  l’œil  convulsé  en  haut  ou  os- 
cillant dans  l’orbite,  le  regard  éteint,  le  corps  couvert  d’une  sueur 
froide. 


Cependant  les  accès  se  suspendent  encore,  puis  ils  reviennent  moins 
intenses;  l’entant  concentre  ses  forces  pour  respirer;  mais  il  ne  peut 
faire  que  de  rares  inspirations,  et  la  mort  arrive. 

En  consultant  les  auteurs  (1),  on  voit  que  la  mort  ne  survient  pas 
toujours  accompagnée  des  mêmes  circonstances  : ainsi,  quelquefois  au 
milieu  d une  rémission,  on  voit  tout  a coup  les  malades  pâlir  et  dé- 
faillir; le  pouls  est  petit  et  irrégulier,  la  respiration  difficile;  la  face 
prend  une  couleur  plombée,  etc. 

Lorsque  la  maladie  se  termine  par  la  guérison,  le  retour  à la  santé 
a heu  quelquefois,  quoique  bien  rarement,  d’une  manière  brusque  h 
la  suite  de  1 expectoration  d’un  tuyau  pseudo-membraneux;  d’autres 
lois  les  accidents  graves  s’éloignent  peu  à peu,  et  l’enfant  passe  in- 
sensiblement de  la  maladie  à la  santé.  Il  peut  arriver  aussi  que  la 
guérison  ne  soit  pas  franche,  et  que  le  malade  conserve  pendant  long- 
temps  encore  de  l’enrouement  ou  même  une  extinction  de  voix  com- 
plété. Un  enfant,  dont  Bard  a rapporté  l’observation  intéressante, 
resta  aphone  pendant  deux  mois  après  sa  guérison. 

Le  croup  suit  ordinairement  la  marche  progressivement  croissante 
que  nous  lui  avons  assignée;  mais,  comme  nous  l’avons  dit,  la  mala- 
die présente  quelquefois  des  rémissions  très  marquées:  nous  les  avons 


(I)  Valontin,  (oc,  ci(.,  p.  12.jO-2oI. 
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observées  chez  un  de  nos  malades.  Alors  il  reste  presque  toujours 
(juclque  symptôme,  et  en  particulier  de  l’altération  de  la  voix.  Cepen- 
dant on  trouve  dans  les  auteurs  des  exemples  incontestables  d’in- 
termission complète  des  accidents,  souvent,  il  est  vrai,  pour  un  temps 
très  court  (1).  Lorsqu’il  en  est  ainsi,  c’est  d’ordinaire  après  le  rejet 
des  fausses  membranes.  Dans  ces  cas  la  maladie  est  véritablement 
intermittente. 

Doit-on  regarder  comme  des  croups  chroniques  les  altérations  de  la 
voix,  dont  la  laryngite  pseudo-membraneuse  est  quelquefois  suivie? 
Évidemment  non,  car  ce  symptôme  unique  ne  dépend  pas  de  la  per- 
sistance de  la  fausse  membrane. 

Nous  rappellerons  ici  que  bon  nombre  d’auteurs  ont  décrit  comme 
un  croup  chronique  cette  forme  de  bronchite  qui  s’accompagne  d’ex- 
pectoration pseudo-membraneuse.  Nous  renvoyons  le  lecteur  à notre 
chapitre  BROxcniTE  pseudo-membraneuse  chronique. 

II.  Laryngite  'pseudo-membraneuse  secondaire.  — Cette  forme,  toute 
différente  de  la  première,  ressemble  presque  entièrement  à la  laryn- 
gite secondaire  simple. 

Elle  débute  par  une  toux  fréquente,  sèche  ou  humide,  qui  n’est 
presque  jamais  rauque;  la  voix  reste  souvent  naturelle,  ou  bien  elle 
est.  basse  et  voilée,  puis  éteinte;  il  n’y  a presque  jamais  d’accès  de 
suffocation;  le  sifflement  laryngo-trachéal  manque;  l’expectoration 
est  nulle  ou  muqueuse,  jamais  pseudo-membraneuse. 

Comme  nous  l’avons  dit  en  commençant,  il  est  des  croups  secon- 
daires qui  se  rapprochent  tantôt  de  notre  première,  tantôt  de  notre 
seconde  forme.  Pour  présenter  un  tableau  fidèle  de  ces  différentes 
variétés  de  la  maladie,  il  faudrait  une  description  isolée  pour  chaque 
fait  particulier.  Ainsi,  chez  l’un,  c’est  la  toux  qui  n’offre  pas  le  timbre 
croupal,  et  la  voix  qui  reste  simplement  enrouée,  tandis  que  les  accès 
de  suffocation  sont  très  marqués  et  suivis  du  rejet  de  pseudo-mem- 
branes. Chez  un  autre,  la  toux  est  creuse  ou  rauque,  la  voix  aphone, 
mais  en  même  temps  la  respiration  est  médiocrement  accélérée  ; une 
seule  fois  l’un  de  nous,  k Paris,  a pu  observer  des  accès  de  suffoca- 
tion et  du  sifflement  laryngo-trachéal.  Dans  tous  les  autres  cas  ces 
symptômes  ont  manqué. 

Art.  V.  — 35uréo.  — Récidives. 

I.  Dipktkérite.  — La  durée  totale  de  la  maladie  est  difficile  à pré- 
ciser. En  thèse  générale,  sa  marche  est  d’autant  plus  rapide  que  1 en- 
fant est  plus  jeune,  plus  faible,  et  que  ses  antécédents  de  santé  ou 

(1)  Observât.  d’Odicr  cité  par  Vicusseux,  p.  236.  Le  docteur  Strœhlin  nous  a dit 
avoir  vu  un  enfant  atteint  de  croup  retourner  a l’école  après  a\oir  expectore  dos 
fausses  membranes.  Au  bout  de  quelques  jours,  il  fut  repris  des  mémos  symptômes 
et  succomba. 
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les  conditions  hygiéniques  au  milieu  desquelles  il  vit,  sont  plus 
défavorables.  L’épidémie  exerce  aussi  une  influence  très  marquée 
sur  la  marche  et  la  terminaison  du  croup.  Quel  qu’ait  été  le  mode 
de  début  (pharyngé,  bronchique  ou  laryngé),  une  fois  le  larynx 
pris,  on  peut  distinguer  deux  périodes  ; l’une,  qui  s’étend  du  début  à 
l’époque  où  survient  la  dyspnée  ou  les  accès  de  sufTocation,  et  qui 
est  caractérisée  par  l’abattement , l’enrouement , la  toux  plus  ou 
moins  rauque;  l’autre,  qui  commence  avec  la  dyspnée  et  dure  jus- 
qu’à la  mort  ou  jusqu’à  la  guérison  ; elle  a pour  principaux  symptômes 
l’aphonie,  la  toux  métallique,  le  sifflement  laryngé  et  les  accès  de 
suffocation. 

La  première  période  dure  en  général  de  quatre  à huit  jours;  la  se- 
conde de  deux  à six  dans  les  cas  malheureux  ; dans  les  cas  heureux  elle 
est  plus  longue.  En  résumé,  la  durée  totale  serait  de  six  à dix  ou  qua- 
torze jours.  Cependant  on  a cité  des  exemples  incontestables  de  croup 
terminés  par  la  mort  le  premier  jour  (1).  Lobstein  a rapporté  l’obser- 
vation d’une  petite  fille  de  trois  ans  dont  la  maladie  ne  dura  que  qua- 
torze heuies,  et  se  termina  par  la  mort  (2).  On  l’a  vue  survenir  le 
deuxième,  le  troisième  ou  le  quatrième  jour. 

Si  les  observations  des  malades  qui  ont  succombé  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  appartiennent  évidemment  à la  laryngite  pseudo- 
membraneuse  (l’autopsie  le  prouve),  il  ne  peut  en  être  de  même  des 
cas  terminés  par  la  guérison  dans  le  même  espace  de  temps.  Ainsi 
les  observations  citées  par  Brewer  et  de  Laroche,  Jurine,  etc.,  ap- 
partiennent à la  laryngite  spasmodique,  et  non  à la  pseudo-mem- 
braneuse. 

On  s’est  demandé  si  la  diphthérite  laryngo-trachéale  était  suscep- 
tible de  récidive;  nous  n’en  avons  pas  trouvé  d’exemple  évident  parmi 
les  faits  que  nous  avons  analysés.  Une  foule  d’observations  intitulées 
récidives  de  croup  se  rapportent  évidemment  à la  laryngite  spasmo- 
dique  . telles  sont  celles  relatées  par  Jurine,  Vieusseux,  etc.  Il  en  est 
cependant  quelques  unes  dans  lesquelles  on  voit  que  des  enfants  qui 
avaient  eu  le  croup  deux  ou  trois  fois  ont  fini  par  mourir  de  la  larvn- 
gitc  pseudo-membraneuse.  Mais  ceci  ne  prouve  rien  autre  chose,  si  ce 
n ^t  que  le  faux  croup  ne  préserve  pas  des  atteintes  du  vrai  croup 

On  trouve  une  cause  bien  simple  de  l’absence  de  récidive  dans  ce 
fait  qu  une  première  attaque  est  presque  toujours  mortelle. 

II.  JMryngite  pseudo-membraneme  secoacfcaVe.  _ La  durée  de  ceüp 
forme  est  souvent  difficile  u estimer;  l’époque  à laquelle  surviem  la 
mou  depeiid  en  paude  partie  du  nombre  et  de  la  gravité  des  corn- 
plications.  Nous  1 avons  vue  durer  de  deux  à douze  jours. 


(1)  Vieusseux,  obs.  17,  p.  22j. 

(2)  Mémoires  de  fa  Société  médicale  d'cmitlaliou,  1817,  8'  aniuje,  p.  -,30 
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Art.  VI  — !Diagno»l!c. 


I.  Diphthérile.  — Les  maladies  avec  lesquelles  ou  peut  coiilbiidre 
le  croup  sont,  en  commençant  par  celles  (jui,  occupant  le  larynx, 
peuvent  le  plus  l'acilement  induire  le  praticien  en  erreur  : 

1“  La  laryngite  striduleuse  (voyez  chapitre  XIII  ) ; 

2“  La  laryngite  primitive  ou  secondaire  grave  (voyez  chaj)itre  XIV 
et  le  chapitre  Variole)  ; 

3“  L’œdème  de  la  glotte  (voyez  chapitre  XIV  et  Hydropisies); 

Les  corps  étrangers  dans  le  larynx  (voyez  Vers  intestinaux)  ; 

5°  Les  tubercules  et  ulcérations  du  larynx  (voyez  ce  chapitre) . 

Ces  maladies,  très  dissemblables  en  nature,  mais  occupant  le  même 
siège,  donnent  naissance  à des  symptômes  qui  offrent  entre  eux  une 
grande  similitude. 

Les  symptômes  communs  au  croup  et  à une  ou  plusieurs  des  affec- 
tions que  nous  venons  d’énumérer  sont  : 1"  la  toux  rauque,  creuse, 
éteinte;  2“  l’altération  du  timbre  de  la  voix  depuis  le  simple  enroue- 
ment jusqu’à  l’aphonie;  3“  la  dyspnée  continue,  les  accès  de  suffoca- 
tion et  le  sifflement  laryngo-trachéal. 

Ces  différents  symptômes,  il  est  vrai,  sont  diversement  groupés,  et 
c’est  plutôt  par  la  manière  dont  ils  débutent  ou  se  succèdent  que  par 
leurs  caractères  propres  qu’ils  peuvent  servir  utilement  au  diagnostic. 
Un  seul  symptôme  appartient  exclusivement  au  croup,  c’est  l’expec- 
toration pseudo-membraneuse,  qui  n’existe  dans  aucune  des  maladies 
précédemment  énumérées.  Cependant,  comme  nous  avons  eu  déjà 
occasion  de  le  dire,  le  rejet  des  fausses  membranes  ne  caractérise  pas 
nécessairement  le  croup.  Il  faut,  en  outre,  qu’elles  présentent  certains 
caractères  qui  indiquent  leur  origine , puisque  d’autres  maladies 
(l’angine,  la  bronchite),  s’accompagnent  quelquefois  d’expectoration 
pseudo -membraneuse.  Mais  si  ces  trois  affections  ont  ce  symptôme 
commun,  et  si  les  caractères  de  la  fausse  membrane  laissent  quel- 
quefois du  doute  sur  son  point  d’origine , les  autres  phénomènes 
morbides  sont  tellement  différents,  qu’il  est  impossible  de  les  con- 
fondre. 

Dans  V angine,  en  effet,  il  y a des  fausses  membranes  appréciables 
à la  vue  dans  le  fond  de  la  gorge,  une  tuméfaction  considérable  du 
cou  et  des  ganglions,  de  la  fétidité  de  l’haleine;  la  toux  est  nulle  ou 
insignifiante,  la  voix  nasonnée,  empêchée,  embarrassée,  mais  non 
rauque  ou  éteinte;  le  sililement  laryngo-trachéal  manque,  il  ny  a 
pas  d’accès  de  suffocation. 

Dans  la  bronchite  aiguë,  la  toux  est  fréquente,  la  dyspnée  continue 
et  progressive;  le  silficinent  est  cxlromemeiit  rare;  les  làlcs,  secs  ou 
humides,  sont  très  abondants.  Ce  simple  aperçu  suHif  pour  empêchci 
toute  méprise. 
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Les  symptômes  des  abcès  rétro-pharyngiens  et  aisophagiens  l’essem- 
blent  bien  plus  à ceux  du  croup.  Nous  avons  indiqué  plus  haut 
(voyez  p.  242)  les  caractères  dilFérentiels  de  ces  deux  maladies  si  sou- 
vent prises  rime  pour  l’autre. 

Bien  que  les  détails  dans  lesquels  nous  venons  d’entrer,  aussi  bien 
que  ceux  dans  lesquels  nous  éntrerons  plus  tard,  soient  assez  précis, 
il  pourra  se  faire  qu’on  éprouve  une'  difficulté  réelle  à porter  un 
diagnostic.  Alors,  dit  le  docteur  Miquel,  il  faut  agir  comme  si  l’on 
avait  affaire  à un  véritable  croup.  Car  le  traitement  qui  convient  à 
la  diphthérite  ne  saurait  être  nuisible  aux  maladies  qui  peuvent  être 
confondues  avec  elles.  Nous  ne  pouvons,  du  reste,  mieux  faire  que 
de  transcrire  quelques  uns  des  préceptes  donnés  par  cet  habile  prati- 
cien à propos  des  cas  douteux  (1). 

« Si  l’on  me  signale  seulement  une  légère  souôVance  de  la  gorge, 
accompagnée  d’un  malaise  qui  n’est  pas  suffisamment  expliqué  par 
autre  chose,  j’examine  le  pharynx...  Si  le  malade  n’a  eu  que  peu  de 
fièvre,  s’il  n’a  pas  les  signes  de  la  scarlatine  ou  de  la  rougeole,  ou  bien 
encore  ceux  de  ces  fièvres  dites  éphémères  avec  des  aphthes,  si  les 
ganglions  du  cou  ne  sont  pas  gonflés,  ou  s’ils  le  sont  sans  qu’une 
éruption  à la  peau  explique  ce  gonflement,  si  le  malade  n’a  pas  eu 
déjà  la  diphthérite,  si  la  toux  et  la  voix  sont  croupales,  quoiqu’il  n’y 
ait  point  eu  de  fausses  membranes  expulsées,  et  quoique,  je  le  répète, 
le  pharynx  soit  net,  je  me  comporte  comme  si  le  malade  était  atteint 
de  la  diphthérite  laryngo-trachéale.  Mais' il  aura  beau  éprouver  la 
toux  et  la  voix  croupale,  s’il  est  dans  des  conditions  opposées  à celles 
que  je  viens  de  noter,  je  suis  dans  l’habitude  d’attendre  pour  ipe  pro- 
noncer ; je  fais  quelquefois  part  de  mes  doutes,  mais  voilà  tout.  J’hésite 
encore  bien  plus  à reconnaître  le  croup,  si  l’enfant  a déjà  éprouvé 
une  ou  plusieurs  fois  des  accidents  de  poitrine  avec  la  voix  rauque,  la 
toux  gloussante...  » 

II.  Laryngite  pseudo-membraneuse  secondaire.  — Cette  phlegmasie 
ne  peut  guère  être  confondue  avec  les  maladies  précédentes;  elle 
offre,  au  contraire,  une  si  grande  ressemblance  avec  la  laryngite  éry- 
thémateuse ou  ulcéreuse,  que  nous  ne  croyons  pas  possible  d’établir 
actuellement  les  différences  symptomatiques  qui  séparent  ces  formes 
anatomiques. 

VII.  — Complications, 

I.  Diphthérite.  L’identité  de  nature  du  croup  et  de  l’angine  coueii- 
neuse  doit  taire  pressentir  que  plusieurs  complications  leur  sont  com- 
munes. Nous  admettrons  donc  des  divisions  en  partie  correspondantes 
à celles  du  chapitre  précédent. 

1°  Complications  de  môme  nature  que  la  laryngite; 


(I)  f.oe.  cil.,  p,  7, 
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2®  Complications  liées  à l’état  général  ; 

3®  Complications  liées  à l’état  local; 

/i®  Complications  sans  rapport  direct  avec  la  maladie  première. 

1®  L’inllammation  pseudo  - membraneuse  des  dilTérentes  mem- 
branes muqueuses  peut  compliquer  le  croup  aussi  bien  que  l’angine. 
Nous  nous  contenterons  de  faire  observer  que  d’après  la  marche  que 
suivent  en  général  les  plile^masies  couenneuses,  l’angine  et  le  coryza 
sont  rarement  une  complication  de  la  laryngite,  puisqu’elles  pré- 
cèdent son  début.  Cependant  l’ordre  d’évolution  est  quelquefois  in- 
terverti, et  alors  l’angine  peut  être  considérée  comme  une  complica- 
tion du  croup.  Ainsi,  M.  Contour  a observé  un  enfant  chez  lequel  les 
fausses  membranes  se  sont  développées  dans  le  pharynx  à une  époque 
où  la  laryngite  pseudo-membraneuse  était  confirmée  depuis  plusieurs 
jours  (1).  Nous  avons  vu  nous-mêmes  plusieurs  faits  de  cette  es- 
pèce (voy.  p.  291). 

La  bronchite  pseudo-membraneuse  est  au  contraire  une  complica- 
tion fréquente.  Nous  avons  indiqué  plus  haut  les  symptômes  qui, 
d’après  M.  Barth,  permettront  dans  quelques  cas  de  la  reconnaître.  Rap- 
pelons enfin  que  les  diphthérites  œsophagienne,  gastrique  et  cutanée 
peuvent  succéder  à la  laryngite  diphthéritique,  ou  coïncider  avec  elle. 

2'’  Parmi  les  complications  liées  à l’état  général,  nous  mentionne- 
rons les  hémorrhagies  et  l’état  typhoïde  dont  nous  avons  parlé  dans 
le  chapitre  précédent. 

3°  Au  nombre  des  complications  qui  appartiennent  à l’état  local, 
nous  citerons  de  nouveau  l’hémorrhagie  qui  est  le  résultat  de  violents 
efforts  de  toux  et  qui  dépend  peut-être  d’une  érosion  de  la  trachée  et 
du  larynx. 

Martin  le  jeune  (2)  a rapporté  l’observation  d’un  enfant  chez  lequel 
un  violent  accès  de  toux  fut  suivi  d’un  vomissement  d’une  demi- 
tasse  de  sang.  L’ipécacuanha  que  l’on  administra  plus  tard  rappela  le 
vomissement  de  sang,  et  donna  lieu  à une  épistaxis  qui  dura  plus 
d’un  quart  d’heure. 

D’autres  accidents  locaux  sont  liés  à la  dyspnée  extrême  ; ainsi  elle 
est  quekiuefois  poussée  au  point  de  produire  la  rupture,  soit  des  cel- 
lules pulmonaires,  soit  même  de  l’intervalle  des  premiers  cerceaux  de 
la  trachée.  Latour,  dans  son  Manuel  du  croup  (3),  a cité  l’observalion 
curieuse  d’un  enfant  chez  lequel  il  se  fit,  dans  les  efforts  de  la  sufîo- 
cation,  une  déchirure  entre  les  deux  premiers  cerceaux  de  la  trachée. 
On  peut  rapprocher  de  cette  observation  celle  du  docteur  Bourgeois. 

Il  s’agit  dans  ce  cas  d’une  fille  de  douze  ans  qui,  dit  l’auteur  (û), 


(1)  liullolin  de  la  Société  anatomique, 108. 

(2)  liée,  périod.  de  la  Soc.  méd.  de  Paris,  avril  1810. 

(3)  P.  02  et  suiv.  ; dans  Valentin,  p.  025. 

(A)  Journal  général  de  médecine,  t . 0,1V,  p.  127. 
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au  septième  jour  d’un  croup  grave,  se  débattait  avec  violence  contre 
les  crises  affreuses  d’une  suffocation  de  plus  en  plus  imminente, 
quand  on  entendit  dans  sa  poitrine  lebruit  distinct  d’un  déchirement  ; 
un  gonflement  emphysémateux  survint  immédiatement,  et  la  malade 
expira.  A l’ouverture  du  cadavre,  la  tumeur  emphysémateuse  qui 
occupait  la  partie  antérieure  delà  poitrine  et  le  pourtour  du  cou  était 
encore  très  marquée  ; le  point  de  la  rupture  bronchique  échappa 
cependant  aux  rechei’ches. 

C est  probablement  aussi  à la  gêne  de  la  circulation  et  à la  viciation 
de  1 hématose,  résultat  de  l’obstacle  que  l’air  éprouve  à pénétrer  dans 
le  poumon,  qu  il  faut  attribuer  l’œdème  qui  a été  observé  chez  quel- 
ques malades. 

Nous  rangeons  la  bronchite  et  la  pneumonie  parmi  les  complications 
de  la  troisième  espèce,  parce  que  nous  croyons  que  la  phlegmasie 
laryngo-trachéale  n’est  pas  étrangère  à leur  développement.  Le  doc- 
teur Miquel  croit  que  ces  maladies  sont  déterminées  par  les  applica- 
tions topiques  et  qu  on  a eu  tort  de  les  attribuer  au  croup.  Cette  opinion, 
qui  a certainement  quelque  chose  de  vrai  (ainsi  que  le  prouvent  les 
observations  et  les  expériences  de  ce  médecin),  est  cependant  trop  ab- 
solue. La  broncho-pneumonie,  en  effet,  se  développe  dans  des  cas  où  nul 
caustique  n’a  pu  pénétrer  dans  les  bronches.  Mais  on  peut  dire  que  la 
phlegmasie  pulmonaire,  complication  si  fréquente  de  toutes  les  affec- 
tions du  jeune  âge,  n’offre  rien  de  spécial  à la  diphthérite.  Nous  avons 
vu  dans  notre  article  d’anatomie  pathologique  que  la  pneumonie  se 
montrait  toujours  sous  forme  lobulaire.  Cette  complication  est  diffi- 
cile  a reconnaître.  Les  symptômes  stéthoscopiques  sont  masqués  par  le 
silflement  laryngo-trachéal.  M.  Hache  a pu  entendre  chez  plusieurs 
de  ses  malades  des  râles  humides,  indice  de  l’inflammation  du  pou- 
mon. Nous  avons  méconnu  chez  une  fille  de  huit  ans  l’existence  d’une 
pneumonie  très  étendue;  nous  ne  constatâmes  dans  ce  cas  d’autre 
alteration  du  bruit  respiratoire  qu’un  gros  ronflement  à la  partie  pos- 
térieure du  thorax.  ^ 

Guersant  pense  que  la  bronchite  est  une  complication  fréquente 
( U croup  ; il  regarde  comme  favorable  la  coïncidence  des  deux  mala- 
( les,  parce  que  dit-il,  la  sécrétion  des  liquides  bronchiques  favorise 
le  décollement  de  la  pseudo-membrane.  4 

â"  Les  complications  de  la  quatrième  espèce  ne  sont  pas  en  général 

Ss  - jugel-par  leforer- 

ma  adie  rend  parfaitement  compte  de  ce  résultat.  Cependant  on  voit 
!è  croupi'*  “ P‘d«gmaLs  compliquer 

VUI.  — Pronostic. 

. mou.  Il  seiait  sans  doute  intéressant  de  rechercher 
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quelle  est  hi  proporlicm  de  hi  mortalité,  mais  nous  croyons  qu’il  est 
imposssible  de  l’indiquer,  même  approximativement.  Elle  doit  varier 
suivant  une  inlinité  de  circonstances;  suivant  que  le  croup  est  épidé- 
mique ou  sporadi(jue;  suivant  l’époque  à la(iuelle  le  traitement  a été 
commencé;  suivant  l’àge  des  sujets,  la  force  de  leur  constitution,  etc. 
On  ne  peut,  pour  éclairer  cette (lueslion,  s’en  rapporter  aux  assertions 
des  auteurs,  qui  ont  évidemment  confondu,  sous  la  dénomination  de 
croup,  un  grand  nombre  d’alfections  différentes.  En  nous  bornant  à 
consulter  les  faits  (jui  nous  appartiennent  et  les  observations  particu- 
lières publiées  par  les  auteurs,  nous  voyons  ([ue  l’âge  est  de  toutes 
les  conditions  étiologiques  celle  qui  exerce  la  plus  grande  influence 
sur  le  pronostic.  La  maladie  est  d’autant  plus  grave  que  l’enfant  est 
plus  jeune.  Toute  autre  circonstance  égale  d’ailleurs,  on  a beaucoup 
plus  de  chance  de  voir  guérir  les  enfants  âgés  de  cinq  à sept  ans  que 
ceux  qui  n’ont  pas  encore  quatre  ans. 

La  faiblesse  de  la  constitution,  les  causes  antihygiéniques,  l’épidé- 
mie, la  marche  rapide  de  la  maladie,  la  multiplicité  des  accès  de  suf- 
focation, les  complications  pulmonaires,  sont  des  circonstances  très 
défavorables.  Nous  avons  cependant  été  assez  heureux  pour  guérir 
une  jeune  fille  de  cinq  ans  qui,  au  neuvième  jour  d’un  croup  des  plus 
graves,  fut  atteinte  d’une  broncho-pneunomie  très  intense.  Elle  n’avait 
pas  été  opérée. 

La  congestion  considérable  du  cou  et  de  la  face,  les  convulsions 
des  globes  oculaires , la  diminution  du  nombre  des  inspirations,  la 
suppression  de  la  toux,  la  concentration  des  forces  du  malade  pour 
produire  des  efforts  inspiratoires,  le  refroidissement  des  extrémités,  la 
petitesse  et  l’irrégularité  du  pouls , les  sueurs  froides , annoncent 
une  mort  prochaine. 

L’éloignement  progressif  des  accès  de  suffocation,  le  rejet  des  con- 
crétions pseudo-membraneuses,  suivi  d’une  amélioration  dans  l’état 
général  et  les  symptômes  locaux;  les  caractères  de  la  toux  qui 
devient  plus  humide;  la  diminution  du  sifflement  laryngo-trachéal, 
sont  des  signes  qui  peuvent  faire  espérer  une  terminaison  heureuse. 

Il  ne  faut  jamais  désespérer  du  salut  du  malade;  l’opération  de  la 
trachéotomie,  comme  ressource  ultime,  lais.se  des  espérances  (jue  l’on 
ne  peut  concevoir  dans  aucune  autre  maladie,  à une  époque  aussi 
rapprochée  de  la  terminaison  fatale.  En  outre,  on  a observé  des  cas 
de  guérison  lorsque  tout  semblait  indiquer  l’imminence  de  la  mort. 
Bard  et  .lurine  (1)  ont  rapporté  des  exemples  de  cette  espèce,  et  nous 
en  avons  observé  nous -mêmes. 

IL  Laryngite [jsPAido-membraneuse secondaire. de  cette 

forme  est  en  grande  partie  subordonné  à celui  de  la  maladie  dans  le 
cours  de  laquelle  elle  se  développe.  Contentons-nous  d obsenci  qut, 


(1)  Miuiusail  cilii,  i>. 
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dans  le  cas  où  raffection  première  ne  serait  pas  elle-même  très  grave 
le  peu  d’étendue  des  fausses  membranes,  l’absence  de  sulfocation  et 
de  dyspnée  extrême,  pourraient  laisser  de  l'espoir. 


Art.  IX.  — Causes, 

I.  Croup.  Les  causes  de  la  laryngite  pseudo-membraneuse  sont  en 
parue  les  mêmes  que  celles  de  l’angine  ; aussi  nous  insisterons  ici  sur 
celles  qui  ont  moins  spécialement  attiré  notre  attention  dans  le  cha- 
pitre précédent. 

Age.  Si  la  laryngite  pseudo-membraneuse  n’épargne  aucune 
période  de  l’existence  ; si  l’enfant  peu  après  sa  naissance  (1)  et  le 
vieillard  sur  la  fin  de  ses  jours  (2)  peuvent  en  être  atteints,  il  est  con- 
stant que  c est  a l’àge  de  deux  à sept  ans  que  les  enfants  y sont  prin- 
cipalement exposés  (.3).  M.  Bricheteau  a reproduit  dans  son  ou- 
vrage (page  267)  un  tableau  du  docteur  Caillau  qui  compare  les 
opinions  des  difierents  auteurs;  le  résultat  de  cette  comparaison  ne 
s éloigné  pas  d une  manière  sensible  de  celui  que  nous  venons  d’ex- 
primer  II  est  encore  confirmé  par  tous  les  faits  que  nous  avons 
recueillis  a 1 hôpital  des  Enfants  et  dans  notre  pratique  particulière. 

exe.  n réunissant  les  observations  des  auteurs  qui  ont  étudié 
dans  ces  denneres  années  la  laryngite  pseudo-membraneuse,  et  en  y 
joignant  les  nôtres,  nous  voyons  que  la  proportion  des  garçons  atteints 
du  croup  dépassé  de  beaucoup  celle  des  filles.  Ainsi  {h)  parmi  les 
80  malades  opérés  par  M.  Trousseau,  il  y avait  22  garçons  et  8 fi  10^ 

J“*^“'vich,  il  y avfit  rgm-çons  ei 
J 1 les  (5).  Nous  voyons  donc,  en  définitive,  qile  l’opinion  de  Jurine 
est  sur  ce  sujet,  comme  sur  beaucoup  d’autres,  entièrement  conforme 
a la  vente.  On  a cherche  a expliquer  ce  fait  par  la  différence  des  cir- 
constances hygiéniques  au  milieu  desquelles  vivent  les  deux  sexes  (6) 
Jempcramenl.  _ -édité.  - L’un  de  nous,  M.  Kifiiera  priti' 
dier  a lond  ce  point  important  d’étiologie,  et  il  est  arrivé  i,  ces  cot 
c usions  bien  digues  d’intérêt  : r que  les  enfants  atteints  de  croup 
ont  pour  la  plupart  les  attributs  du  tempérament  lymphatiaue^ 
2-  qu  Ils  appartiennent  àdes  familles  où  règiientles  tubercules  lis  dar’ 
1res  ou  le  cancer,  ou  qu  ils  sont  nés  do  parents  consanguins’  3"  uu’il 
est  iidmiment  rare  de  voir  cette  maladie  sur  un  bel  enfant  ’don?  les 
conditions  héréditaires  sont  favorables,  sauf  toutefois  le  cas  où  sévit 

(1)  Bretonneau,  loc.  cU.,  p,  36. 

(2)  Louis,  Mémoire  sur  le  croup. 

(3)  Guersant,  toc.  cit.,  p.  363, 

0)  Trousseau,  Journal  des  connaissances  méd.-clür.,  2*  année  n o 
(o)  Emtge  Bemerkungen  iiber  den  Croup , etc  i 7 

XXlll  Bd.,  3 Heft,  1837,  S.  443-453).  ^^‘^^<^^^0ichsche  Jahrhücher, 

(6)  Bricheteau, /oc.  cit.,  p.  270. 
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iiaire  pour  viclinies  1ns  enl’aiits  placés  dans  1ns  condilions  sus-indi- 
(|unes;  h"  que  plusieurs  entants  de  la  même  famille  sont  (luelquefois 
simultanément  atteints. 

Condition  sociale.  — Il  est  d’observation  que  le  croup  atteint  plus 
spécialement  les  enfants  pauvres.  Cependant  nous  en  avons  vu  quel- 
ques exemples  dans  les  classes  supérieure  et  moyenne  de  la  société. 

Climat.  — Le  croup  peut  se  développer  dans  tous  les  climats;  mais 
il  est  une  observation  faite  pour  la  première  fois  par  Home,  et  répétée 
depuis  par  tous  les  auteurs,  c’est  qu’il  a une  grande  tendance  à se 
développer  dans  les  lieux  bas  et  humides.  On  trouve  dans  l’ouvrage 
de  Valentin  les  renseignements  les  plus  détaillés  à cet  égard  (1);  cé 
médecin  conclut  son  chapitre  étiologique  en  disant  que  l’air  froid  et 
humide  des  lieux  aquatiques  et  de  ceux  qui  ont  été  récemment  sub- 
mergés, certains  vents  dans  les  gorges  et  les  vallées,  concourent  à y 
répandre  plus  généralement  le  croup,  que  dans  ceux  qui  ont  une  ex- 
position contraire  ; cependant  cette  loi  n’est  pas  absolue,  et  la  maladie 
peut  régner  dans  les  localités  sèches  et  élevées. 

Altération  de  Vair. — Entassement.  — Guersant  a mis  au  nombre 
des  causes  du  croup  la  viciation  de  l’air  produite  par  l’entassement 
d’un  grand  nombre  d’enfants  dans  un  espace  resserré , et  il  a trouvé 
dans  la  diminution  du  nombre  des  cas  de  croup  à l’hôpital  des  En- 
fants, depuis  l’assainissement  de  la  maison,  une  preuve  en  faveur  de 
son  opinion  ; cependant  les  épidémies  qui  ont  régné  en  18Zil,  18ù6, 
iSM  viennent  contredire  cette  assertion. 

Épidémies.  — Le  croup  est  sporadique  ou  épidémique.  L’aperçu 
historique  qui  termine  le  chapitre  précédent  a prouvé  d’une  manière 
surabondante  la  dernière  partie  de  cette  proposition. 

Le  croup  épidémique  est  souvent  uni  à l’angine  pseudo-membra- 
neuse qui  en  constitue  alors  la  première  période;  tandis  que  lors- 
qu’il est  sporadique,  il  peut  débuter  par  le  larynx. 

Saisons.  — Les  faits  recueillis  dans  notre  pratique  particulière  con- 
firment l’opinion  des  auteurs  qui  admeltentque  lecroup  est  plus  fréquent  : 
dans  les  saisons  froides  et  humides  qu’à  toute  autre  époque  de  l’année. 

Contagion.  — Les  opinions  des  auteurs  sont  très  partagées  sur  ce 
sujet.  JurineetM.  Bricheteau  nient  la  contagion,  tandis  <[ue  AVicli-^ 
manu,  Boëhraer,  Field,  Rosen,  Guersant,  MM.  Bretonneau  et  Miquel 
l’admettent.  Les  faits  rapportés  par  ces  auteurs  ont  une  véritable  im-- 
r>nrinîir.fi  et  doivent  eneacer  les  médecins  a isoler  les  enfants  atteints' 


aussi  évidente  que  ( 
de  nouveaux  faits  i 
vement  la  question. 


^ faits  sont  sans  doute  nécessaires  pour  décider  déliniti- 


(1)  Loc,  çil-j  l>.  380, 
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Causes  occasionnelles.  — Le  croup  peut-il  être  produit  par  des 
causes  occasiouuelles.  De  ce  qu’une  fausse  membrane  s’était  déve- 
loppée chez  des  animaux  à la  suite  d’une  irritation  artificielle  (1)  on 
a conclu  que  les  causes  ordinaires  de  l’inflammation  pouvaient  chez 
l’homme  produire  cette  même  affection. 

Un  fait  cité  par  le  docteur  Palloni,  et  rapporté  par  Valentin  (2) 
prouve  que  l’inspiration  d’un  gaz  irritant  peut  chez  l’enfant  déter- 
miner la  production  d’une  fausse  membrane  dans  le  larynx  « Le  doc- 
» leur  Palloni,  secrétaire  de  l’Académie  italienne  à Livourne  m’a 
» mandé,  dit  Valentin , qu’il  a connu  l’enfant  d’un  apothicaire  attaqué 
» dune  angine  ayant  tous  les  caractères  du  croup,  et  dont  il  périt 
» pour  avoir  été  exposé  longtemps  au  gaz  muriatique  oxygéné.  L’ou- 
» verture  du  cadavre,  dit-il , fit  découvrir  dans  l’intérieur  de  la  tra- 
» chee-artère  et  d une  partie  des  bronches  une  fausse  merabrare 
» laiiche,  mais  que  l’on  ne  pouvait  détacher  que  difficilement  avec 
« instrument.  « Nous  ne  trouvons  pas  dans  ce  fait  la  preuve  qu’on 
«ait  eu  affaire  a une  véritable  diphthérite.  ^ ^ 

Peut-on  regarder  comme  une  cause  du  croup  la  suppression  de  la 

tinn  ^ f ^ ^ manquent  pour  résoudre  la  ques- 

on,  et,  tandis  que  nous  verrons  l’impression  de  l’air  froid  être  h 
cause  déterminante  de  la  laryngite  striduleuse,  nous  trouvons  h peine 
dans  a science  quelques  faits  qui  mènent  aux  mêmL  conclus 
pour  la  laryngite  pseudo-membraneuse  conclusions 

zsïïrsT™ = r 

anormale.  ‘ «»  <=roup  sera 

cet  ftge.  ^ “ “'"'I  5 qui  avaient  dépassé 

*«.-Nouscomptonsdansnosobservationsdixgarçonsetu„efille. 

(1)  Voyez  les  dilTérenls  mémoires  envoyés  au  concours  de  isn?  i 
spéciaux  publiés  sur  ce  sujet  par  le  docteur  Horsch  mhi  ^ w I’ 

P-  881,  Acide  cuir.  Cl  coluliou  de  polarp  oXl^f '' 

caractérisée,  etc.  ^ nuisant  une  fausse  membrane  bien 

(2)  Lqc,  d(.,p,  483. 
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MuhuUc&  (iiiivrk'iü'pa.  — Proscjue  tous  los  f;iit‘anls  (Haienl  débilités 
par  des  maladies  antérieures,  et  ralléction  dans  le  cours  de  laquelle 
se  développait  la  laryngite  était  le  plus  souvent  une  affection  ternaire 
ou  quaternaire,  c’est-à-dire  que  deux,  trois  ou  quatre  maladies 
s’étaient  succédé  chez  le  même  individu.  Cependant  c’est  principale- 
ment dans  le  cours  de  la  scarlatine  primitive  et  secondaire  que  nous 
avons  le  plus  fréquemment  observé  la  laryngite  (5  fois),  puis  dans  la 
rougeole  secondaire  et  compliquée  (2  fois),  la  pneumonie  secondaire 
(2  fois),  la  fièvre  typhoïde  et  l’entérite  (1  fois). 

Aucune  cause  occasionnelle  n’a  pu  nous  rendre  compte  du  déve- 
loppement de  la  maladie. 


Art.  S.  — Traitement. 


La  thérapeutique  du  croup  est  de  toutes  les  parties  de  l’histoire  de 
celte  maladie  celle  qui  a été  le  plus  longuement  traitée;  malheureu- 
sement l’abondance  des  biens  est  ici  plus  nuisible  qu’utile,  et,  au  mi- 
lieu du  dédale  des  médicaments  vantés  par  les  uns,  dépréciés  par  les 
autres,  le  praticien  manque  d’un  fil  qui  puisse  lui  servir  de  guide  dans 
cet  inextricable  labyrinthe. 

Les  idées  spéculatives  des  auteurs  sur  la  nature  de  la  maladie,  le 
peu  de  certitude  de  leur  diagnostic,  la  réunion  de  plusieurs  affections 
en  une  seule,  n’ont  pas  peu  contribué  à embrouiller  la  matière.  On 
doit  reconnaître  cependant  que  tous  ces  efforts  sont  loin  d avoir  été 
infructueux;  et  il  faut  avouer  qu’aujourd’hui  une  thérapeutique  bien 
entendue  arrache  souvent  à la  mort  des  enfants  qui,  à une  autre 
époque,  y étaient  presque  fatalement  destines. 

Désirant  nous  en  rapporter  à des  faits  positifs,  et  non  à des  asser- 
tions purement  gratuites,  nous  avons  lu  la  plus  grande  partie  des 
observations  rapportées  par  les  auteurs.  Une  analyse  sévère  n’a  laissé 
à notre  disposition  qu’un  nombre  de  faits  bien  peu  considérable;  car 
beaucoup  de  ceux  que  nous  avons  examinés  manquent  de  détails,  ou 
se  rapportent  à des  maladies  très  différentes  de  la  laryngite  pseudo- 
membraneuse. D’autre  part,  suivant  la  remarque  très  juste  deM.  Val- 
leix  il  est  bien  peu  de  cas  dans  lesquels  le  traitement  n’ait  été  com- 
pliqué. Aussi  est-il  très  difficile  de  s’assurer  de  la  valeur  thérapeutique 
(le  chacun  des  remèdes  employés.  Nous  avons  chercîhé  cependant 
par  la  méditation  et  le  rapprochement  de  ces  observations , jointes  à 
un  grand  nombre  d’autres  fournies  par  notre  pratique  particulière,  a 
élablir  les  règles  de  thérapeutique  qui  nous  paraissent  les  plus  con- 
formes à l’expérience  et  au  raisonnement.  ^ i •,  cp 

I.  Indications.  — Les  indications  auxquelles  le  praticien  (loi 

in'oposer  de  satisfaire  dépendent  du  mode  de  début  de  i» 

sa  nature  et  des  accidents  qu’elle  entraîne.  Ainsi  (juaiu  a f®** 
îingineuse  existe,  il  faut  mettre  immédiatement  en  usage  le  iraitem 
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que  nous  avons  conseillé  plus  liant.  ( Pharyngite  pseudo-membraneuse 
page  329.)  ’ 

La  nature  de  la  maladie  fournit  de  nombreuses  indications,  dont 
quelques  unes  sont  analogues  à celles  que  nous  avons  exposées  dans 
le  chapitre  précédent  : on  peut  les  résumer  sous  les  cinq  chefs  sui- 
vants ; 

1“  Au  moyen  d’une  médication  locale  ou  générale,  favoriser  la  dis- 
solution de  la  fausse  membrane,  diminuer  son  adhérence,  s’opposer 
à son  extension , empêcher  sa  reproduction. 

La  spécificité  reconnue  de  la  diphtliérite  appelle,  pour  ainsi  dire,  la 
spécificité  du  remède.  Nous  ne  pouvons  cependant  pas  dire  qu’on  ait 
trouvé  un  traitement  réellement  spécifique  du  croup.  Les  moyens 
thérapeutiques  qui  peuvent  remplir  cette  première  indication  ont  été 
cherchés  parmi  ceux  auxquels  on  attribue  une  action  altérante , ou 
bien  parmi  les  expectorants  qui  augmentent  et  liquéfient  les  sécré- 
tions muqueuses,  ou  bien  parmi  les  topiques  qui  substituent  à la 

phlegmasie  diphthéritique  un  mode  inflammatoire  différent  et  plus 
facile  à guérir.  ^ 

2”  Provoquer  l’expulsion  des  produits  pseudo-membraneux. 

Le  docteur  Miquel  pense  que  cette  indication  est  le  plus  souvent 
mutile  à remplir,  en  raison  de  la  décomposition  rapide  des  fausses 
membranes  et  de  la  facilité  de  leur  reproduction.  Il  réserve  ce  genre 
d action  pour  le  moment  où  les  corps  étrangers  obstruent  les  voies 
aériennes  et  où  il  est  impossible  d’attendre.  Nous  ne  comprenons  pas 
1 utilité  de  cette  réserve.  La  fausse  membrane  pouvant  être  une  cause 
mécanique  d’accidents  graves,  nous  préférons  l’expulser  le  plus  tôt 
possible.  Il  est  d’aUleurs  des  malades  chez  lesqLs  une  première 
fausse  membrane  rejetee  ne  se  reproduit  plus.  En  tous  cas,  cette  ex- 
pulsion  repetee  aussi  souvent  qu’il  est  nécessaire  peut  avoir  pourré- 
sultat  de  diminuer  le  nombre,  l’intensité  ou  la  durée  des  accès  de 
suffocation,  et  de  retarder  cette  asphyxie  lente  qui  se  termine  si  sou- 
vent par  la  mort;  les  résultats  de  l’expérience  viennent  d’ailleurs  à 
1 appui  de  cette  opinion.  cmieuis  a 

3°  Combattre  l’état  inflammatoire. 

Calmer  les  symptômes  pénibles. 

5°  Enfin  ouvrir  artificiellemerit  une  voie  à l’air  extérieur  dans 

--  -cctr 

\ Mercure.  — 1 armi  les  médicamenls  propres  à remplir  la  première 
ndication  le  mercure  lient  le  premier  rang.  Cet  agent  Ihérapeutiaue 
qui  jouit  de  la  réputation  de  diminuer  la  plasticité  du  sang  et  de\- 

riser  1 absorption  des  produits  organiques,  a été  employé  d’abord 

teire,  en  Allemagne  et  en  France,  M.  Bretonneau  a obtenu  par  le  tfal 
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temeiit  mercuriel  des  succès  évidents,  comme  on  peut  s’eu  jissureron 
lisant  (luelfjues  unes  de  ses  observations  (1). 

Ainsi,  cIfcz  un  malade,  peu  après  l’administration  du  calomel,  on 
voit  l’expectoration  devenir  plus  facile  et  un  long  tube  membrani- 
forme  être  rejeté;  chez  un  autre,  c’est  par  la  rémission  de  la  toux  que 
s’annonce  l’inlluence  bietifaisante  du  mercure;  dans  un  dernier  cas, 
s’il  n’y  a pas  d’ellét  appréciable,  soit  sur  la  toux,  soit  sur  l’expecto- 
ration, la  suffocation  qui  était  imminente  cesse  tout  à coup,  le  traite- 
ment ayant  en  peu  de  temps  été  poussé  avec  activité.  Tous  les  ma- 
lades n’ont  pas  rejeté  des  fausses  membranes,  mais  on  a pu  quelquefois 
présumer  qu’elles  étaient  résorbées;  opinion  que  semblait  confirmer 
l’examen  de  la  gorge,  dont  les  plaques  diphthéritiques  paraissaient 
s’user  progressivement. 

Dans  ces  cas  le  mercure  a provoqué  des  évacuations  alvines  médio- 
crement abondantes,  et  une  fois  seulement  des  vomissements.  La 
bouche  et  les  glandes  salivaires  n’ont  été  nullement  affectées;  un  effet 
consécutif,  qui  s'est  montré  d’une  manière  très  marquée,  a été  un 
amaigrissement  rapide  souvent  à l’époque  de  la  convalescence  ; du 
reste  la  guérison,  bien  que  définitive,  n’a  pas  été  franche,  la  toux 
ayant  persisté  assez  longtemps  chez  deux  enfants. 

Le  traitement  mercuriel  a été  le  seul  mis  en  usage  chez  les  malades 
dont  nous  avons  analysé  l’iiistoire,  sauf  quelques  doses  de  polygala 
qui  ont  été  données  <à  un  enfant  de  trente  mois,  et  qui  ont  déterminé 
des  vomissements  abondants. 

M.  Bretonneau  a remarqué  que  le  traitement  mercuriel  avait  été 
suivi  dans  quelques  cas  de  symptômes  graves,  tels  qu’une  liquéfaction 
extrême  du  sang , la  gangrène  de  la  bouche,  la  nécrose  des  os  maxil- 
laires; il  attribue  une  partie  de  ces  effets  à l’abaissement  de  la  tempé- 
rature. 11  fait  aussi  observer  avec  raison  qu’il  faut  examiner  attenti- 
vement, avant  de  commencer  le  traitement,  si  la  bouche  n’est  pas  le 
siège  de  quelque  ulcération  , cette  lésion  favorisant  le  développement 
de  la  maladie  mercurielle  des  parois  buccales.  Nous  conseillerons  aussi 
de  ne  pas  continuer  cette  médication  pendant  trop  longtemps,  surtout 
s’il  ne  survient  aucun  amendement,  et  dans  le  cas  où  l’amélioration 
se  manifeste,  de  diminuer  graduellement  les  doses.  La  quantité  de 
7nercure  employé  par  M.  Bretonneau  est  considérable  ; il  donne 
20  centigrammes  de  calomel  d’heure  en  heure,  et  (ait  (aire  en  outre 
dc^  frictions  avec  2 grammes  d’onguent  napolitain  toutes  les  trois 
heures.  Cette  pratique,  qui  consiste  à donner  le  mercure  à haute  dose 
pendant  un  temps  assez  court,  nous  paraît  exigée  par  la  nature,  j)ar 
ln*i’apidité  des  accidents  et  par  l’imminence  du  danger.  Comme  on 
n’a  (levant  soi  qu’un  temps  court  pour  agii’,  il  faut  évidemment 
modifier  le  ])lus  jiromptement  possible  la  masse  totale  du  sang. 

(1)  Inc.  cit.,  p.  lOi,  187,  188. 
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Quelques  médecins  ont  associé  l’opium  au  mercure  dans  le  but  de 
favoriser  son  absorption  en  empêchant  ses  effets  sur  les  voies  diges- 
tives. Autenrietli  l’unissait  à la  magnésie. 

Le  docteur  Weber  (1)  administre  le  mercure  de  la  manière  suivante. 
Après  avoir  donné  un  émétique  avec  5 centigrammes  de  tartre  stibié 
il  prescrit  ensuite  5 centigrammes  de  calomel  , puis  3 centigrammes 
chaque  quart  d’heure  suivant,  et  au  bout  d’une  heure  5 centigrammes 
chaque  demi-heure  seulement. 

Billard  a rapporté  des  observations  d’enfants  de  deux , trois  et  cinq 
ans  traités  avec  succès  par  le  calomel , auquel  il  accorde  la  propriété 
d exercer  une  influence  spéciale  sur  les  fausses  membranes.  La  dose 
administrée  était  de  1 gramme  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Schenk  (2)  préfère  au  calomel  l’emploi  du  mercure  soluble  d’Hah- 
neniann:  lo  parce  qu’il  agit  à petites  doses;  2“  parce  qu’il  n’occa- 
sionne pas  de  salivation  ni  de  diarrhée  abondante.  Ce  médecin  en 
prescrit  25  milligrammes  toutes  les  demi-heures;  il  emploie  en  outre 
les  \omiiifs  et  les  frictions  mercurielles. 

D’après  le  docteur  Sachse  (3),  qui  préconise  l’emploi  du  calomel 
joint  aux  frictions  napolitaines,  il  ne  faut  administrer  le  mercure 
qu  après  les  émissions  sanguines  et  l’emploi  des  vomitifs.  Il  blAme  en 
outre  usage  des  doses  trop  élevées,  comme  le  faisait  3Iarcus,  qui  le 
portait  jusqu  a la  quantité  prodigieuse  de^O  grammes  en  quarantlhuit 
leuies,  e qui,  chez  les  enfants  de  deux  ans,  commençait  d’emblée 
L traitement  par  50  centigrammes.  D’après  le  docteur  Sachse  il 
faut,  lo  s abstenir  de  l’emploi  du  mercure  quand  la  maladie  prend 
un  aspect  gangreneux;  2<>  cesser  son  administration  lorsque  la  fausse 
rnembrane  est  suffisammem  détacltée  et  qu’il  survient  de  la  salïvt 
tion , 3 suivant  les  indications.  le  coinliiner  à d’autres  médicaments  ■ 

“ ■—  - 

Le  docteur  Miquel,  qui  attribue  les  effets  obtenus  par  le  calomel  à 
une  intoxication  spéciale,  et  à l’action  sut  generü  de  cette  subshnce 
sur  la  muqueuse  laryngo-trachéale,  donne  10  centigrammèrrîa 
poudre  chaque  deux  heures,  et  le  suspend  lorsqu’il  J, ^ ^ 

un  signe  d intoxication.  En  outre,  il  alterne  ces  prises  avecTaûtms 
composées  de  5 centigrammes  d’alun  données  Jssi  toutèril  deux 

a c refont hf  pTcr  "'r*’,  " ““idents  mercuriels 

à-  lire  dans  le  canal  aérien  et  les  fosses  nasales.  Il  croiren  oùte  î “ I 
action  topique  sur  laquelle  nous  reviendrons  bientôt.  Les  laits  publiés 
par  ce  médecin,  et  un  cas  dans  lequel  l’un  de  nous  (M.  Barthez^  a fait 

(1)  Clinique,  Annales,  etc.,  1829,  t,  1",  p.  ^gi. 

(2)  Ilufeland’ s journal,  etc.,  clans  Frankel,  p.  429. 

(3)  Journal  d’Hufeland,  1811,  dans  bihl.’mid.,  1812,  p.  389. 
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usage  av(îc  succès  de  cette  médicalioii,  nous  engagent  à préconiser 
son  emploi. 

Frictions  mercurielles.  — La  plupart  des  praticiens  ajoutent  les 
IVictions  hydrargyriques  au  calomel  dans  le  but  de  rendre  son  action 
plus  effîcace.  On  les  fait  soit  sur  les  parties  latérales  du  cou,  soit, 
comme  le  veut  le  docteur  Couch,  sur  les  parties  internes  des  cuisses, 
et  l’on  emploie  h à 15  grammes  d’onguent  par  jour.  Il  est  difficile 
d’aflîrmer  (jue  ce  moyen  ait  une  utilité  réelle. 

2°  Le  sulfure  de  potasse,  proposé  pour  la  première  fois  par  l’auteur 
d’un  des  mémoires  envoyés  au  grand  concours  de  l’année  1808,  a été 
vanté  comme  un  spcciüque  assuré  ; puis  il  est  tombé  dans  un  discrédit 
presque  complet.  Ce  médicament  ne  mérite  ni  l’éloge  exagéré  ni  le 
blâme  dont  il  a été  l’objet  : c’est  un  des  remèdes  le  plus  souvent  em- 
ployés à Genève;  et  l’opinion  de  nos  confrères,  conforme  à la  nôtre, 
est  qu’il  a souvent  rendu  de  grands  services,  et  doit  être  conservé 
dans  la  thérapeutique  du  croup.  Malgré  sa  saveur  et  son  odeur  dés- 
agréables, nous  n’avons  jamais  éprouvé  de  grande  difficulté  à le  faire 
prendre  à nos  jeunes  malades , et  nous  ne  l’avons  pas  vu  produire 
d’accidents  gastro-intestinaux.  Cependant  quelques  praticiens  1 accu- 
sent de  provoquer  des  vomissements,  des  coliques  et  une  diarrhée 
colliquative  (1).  D’après  Frankel,  il  blanchit  l’intérieur  de  la  bouche 
et  occasionne  une  sensation  de  brûlure  à l’épigastre.  D’aprèsM.  Chailly, 
qui  est  cependant  partisan  de  ce  traitement,  la  première  et  la  seconde 
dose  provoquent  constamment  des  vomissements  (2). 

La  possibilité  des  accidents  qu’il  peut  produire  doit  engager  le  pra- 
ticien à l’administrer  avec  prudence.  Anisi  il  ne  faut  pas  le  prescrire 
aux  jeunes  enfants  qui  contractent  très  facilement  la  diarrhée;  son 
emploi  doit  être  suspendu  s’il  détermine  des  superpurgations  ; sa  dose 
ne  doit  pas  être  trop  considérable. 

Voici  quels  sont  les  doses  et  le  mode  d’administration  de  ce  médi- 
cament. D’après  Senf  (3),  on  doit  donner  le  foie  de  soufre  aux  enfants 
d’un  à deux  ans  à la  dose  de  5 à 7 centigrammes,  aux  plus  âgés  à la 
dose  de  10  à 20  centigrammes  toutes  les  deux  heures,  dissous  dans 
l’eau  et  mêlé  avec  du  sirop;  on  peut  aussi  le  donner  en  pilules  en  l’in- 
corporant à de  l’extrait  de  réglisse.  Cette  dose  nous  paraît  trop  consi- 
dérable; nous  préférons  n’administrer  que  3 à 10  centigrammes  tdütes 
les  deux  heures,  de  manière  à faire  prendre  de  50  centigrammes  à 
1 gramme  dans  les  vingt-quatre  heures,  soit  en  poudre,  soit  dans  un 
looch.  Klaproth  (â)  en  faisait  un  sirop  dont  la  composition  ne  diffère 

(1)  Quelques  considérations  sur  l'usage  du  sulfure  dépotasse  dans  le  croup,  par 
M.  Bourgeois  {liihl.  méd.,  t.  LXVII,  p.  72). 

(2)  liulletin  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  1814,  n"  3. 

(3)  Frankel,  etc.,  p.  433. 

(4)  Id.,  \hUl. 
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pas  sensiblement  de  celui  de  Chaussier,  dont  voici  la  formule  : Mêlez 
80  centigrammes  de  sulfure  de  potasse  avec  30  grammes  de  sirop 
simple;  administrez  toutes  les  deux  heures  une  cuillerée  à thé  de  ce 
mélange. 

3°  Le  sulfate  de  cuivre  est  un  troisième  médicament  qui  a été  con- 
sidéré comme  spécifique  par  les  auteurs  allemands.  Le  docteur  Hoff- 
mann (1)  a le  premier  préconisé  son  emploi,  d’abord  à dose  vomitive, 
puis  à doses  fractionnées  de  1 à 2 et  3 centigrammes.  Mais  le  peu  de  dé- 
tails dans  lesquels  il  est  entré  ne  permet  pas  de  juger  de  l’efficacité  de 
sa  méthode.  Le  docteur  Zimmermann  (2)  a rapporté  deux  observa- 
tions de  guérison  de  croup  par  le  sulfate  de  cuivre;  mais  on  peut  se 
convaincre  en  lisant  ces  deux  faits  que  le  diagnostic  n’est  pas  suffi- 
samment établi  pour  qu’on  puisse  reconnaître  une  véritable  laryngite 
pseudo-membraneuse.  Nous  en  dirons  autant  des  six  observations 
rapportées  par  le  docteur  Droste  (3);  les  enfants  qu’il  a traités  étaient 
évidemment  atteints  de  laryngite  spasmodique.  Il  est  infiniment  pro- 
bable qu’il  en  était  de  même  de  celles  du  docteur  Serlo  (/i),  si  du  moins 
elles  ressemblent  toutes  à celle  que  nous  trouvons  citée  dans  la  col- 
lection de  Mezler . il  s agit  dans  ce  cas  d’un  enfant  de  quinze  mois 
qui  guérit  en  quatie  jours  par  la  méthode  combinée  des  émissions 
sanguines  et  du  sulfate  de  cuivre.  Le  docteur  Heyfelder  dit  n’avoir 
jamais  retiré  aucun  avantage  de  ce  médicament,  tandis  que  les  doc- 
teurs Harless,  Korting,  Dürr  (5),  disent  en  avoir  obtenu  les  meilleurs 
effets. 

C’est  donc  à l’expérience  à prononcer  sur  l’emploi  de  ce  médica- 
ment. 11  est  cependant  hors  de  doute  que  si  son  efficacité  comme  alté- 
rant est  contestable,  il  n’en  est  pas  de  même  de  son  action  vomitive 

En  effet,  c’est  comme  vomitif  que  le  sulfate  de  cuivre  a été  employé 
par  le  docteur  Bérenguier  (6),  qui  a cité  six  faits  de  guérison  dans  les- 
quels le  diapostic  ne  peut  pas  être  contesté.  Il  administre  ce  sel  de  la 
maniéré  suivante:  sulfate  de  cuivre  non  effleuré,  0,20*  sucre  en 
poudre,  0 60.  Faites  une  poudre  liomogène  divisée  en  deux  paquets. 
Dissolvez  dans  une  tasse  de  porcelaine  avec  une  cuillerée  d’eau  tiède 
et  laites  prendre  sur-le-cliamp.  Au  bout  de  cinq  minutes,  donnez  le 
second  paquet  SI  le  vomissement  n'a  pas  encore  eu  lieu.  Ce  vomitif 

a pu  être  administré  douze  fois  chez  un  jeune  enfant 
Si  l’on  voulait  donner  le  médicament  à dose  altérante,  il  faudrait  le 


(1)  Hoffmann,  ./ournoi  d7/tt/e/ond,  février  1821. 

(2)  Zimmermann,  Journal  d’Hufeland,  mars  1830. 

(3)  Heidelb.,  Klin.  Ann.,X  Bd.,  1834. 


4)  Hureland's  journal,  mmr.  Heft.,  1834,  S.  17.  Dans  Mezler,  VI  Bd  Silo 
(5)  Frankel,  loc.  cil.,  p.  429,  > *ij. 
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Iciire  pieiitlrc  aux  eul'aiils  d’un  à (|ualre  ans  à la  dose  de  1 ceiiti- 
{^u'amiiie  à 1 ceiitiyraimnc  5 milligrammes,  et  aux  plus  âgés  à la  dose 
de  2 centigrammes  à 2 centigrammes  5 milligrammes  tous  les  quarts 
d’heure,  et  après  les  vomissements  éloigner  les  prises  et  les  adminis- 
trer toutes  les  deux  heures. 

è"  Un  ([uatrièmc  médicament,  le  polijyala^  a été  prôné  comme 
exerçant  une  action  spéciale  sur  la  fausse  membrane  trachéale.  Le 
docteur  Archer  (1),  qui  l’a  vanté  le  premier,  l’a  regardé  comme  un  des 
meilleurs  remèdes  contre  le  croup.  Il  faisait  bouillir  15  grammes  de 
polygala  dans  250  grammes  d’eau  jusqu’à  réduction  à 125.  Il  don- 
nait cette  potion  par  cuillerée  à café  d’heure  en  heure.  Mais  ce  qui 
tendrait  à prouver  qu’il  n’avait  pas  une  confiance  exagérée  dans  ce 
médicament,  c’est  que  dans  les  cas  graves  iMui  adjoignait  le  ca- 
lomel et  les  frictions  mercurielles.  Il  fait  observer,  du  reste,  que  le 
polygala  agit  principalement  dans  le  cas  où  la  membrane  n’est  pas 
encore  formée. 

Depuis  Archer,  on  a reconnu  que  ce  médicament  ne  jouissait  pas 
de  propriétés  spéciales,  que  c’était  simplement  un  expectorant  et  un 
émétique.  M.  Bretonneau  l’emploie  quelquefois  comme  vomitif. 
D’après  le  docteur  Sachse  (2),  il  ne  faudrait  pas  employer  le  polygala 
à l’époque  où  la  fièvre  est  vive  et  l’inflammation  très  aiguë;  mais  on 
devrait  le  réserver  pour  les  cas  où  l’on  a affaire  à des  enfants  scrofu- 
leux et  lymphatiques,  quand  l’œil  est  terne  et  fatigué,  la  peau  froide 
et  sèche,  le  pouls  inégal  et  sans  dureté,  l’urine  aqueuse.  Dans  les  cas 
de  cette  nature,  ce  médicament  sera  très  efficace.  C’est  aussi  dans  la 
seconde  période  que  le  docteur  Stieglitz  le  conseille.  Le  polygala  était 
donné  en  décoction  par  Archer  ; le  docteur  Albers  préfère  l’infusion, 
qui,  dit-il,  a l’avantage  de  s’emparer  du  principe  volatil.  Il  unit 
la  racine  de  salep  ou  celle  de  guimauve  au  polygala  pour  l’in- 
fusion, et  il  ajoute  du  sirop  diacode.  M.  Valleix  (3)  préfère  donner  le 
polygala  en  poudre  à la  dose  de  0,20  délayé  dans  k grammes  d eau , 
il  a une  vertu  vomitive  plus  forte,  l’eau  ne  dissolvant  qu  imparlaite- 
ment  son  principe  actif. 

5“’  Nous  ne  ferons  que  mentionner  l’emploi  du  carbonate  de  po- 
tasse et  d’ammoniaque,  proposé  aussi  par  quelques  praticiens  dans  l’es- 
péi-ance  hypothétique  de  dissoudre  les  fausses  membranes.  Ce  médi- 
cament a été  surtout  prôné  par  le  docteur  Bechou,  qui  l’employait  à 
l’extérieur,  espérant  qu’il  serait  absorbé,  et  agirait  ainsi  sur  la  fausse 
mendu'ane.  Nous  dirons  la  même  chose  du  bicarbonate  de  soude  pro- 
posé par  M.  Mouremans,  à la  dose  do  2 grammes  50  centigrammes 


(1)  üisscrlaüon  inaugurale  sur  le  croup,  par  John  .\rchcr,  «le  Philadelphie 
{Ann.de  liU.méd.  élr.,  fév.  1809). 

(2)  Frankel , /oe.  ci7.,  p.  130. 

(.1)  /.oc.  cil,,  p.  187. 
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dissous  dans  l^ÜgTiimmüS  d’eau  de  laitue  additionnée  de  30  grammes 
de  sirop  de  mûres. 

6'’  Topiques.  — L’utilité,  la  nécessité  même  de  l’usage  des  topiques 
dans  l’angine  couenneusc  ont  engagé  les  praticiens  à tenter  des  moyens 
analogues  lorsque  la  fausse  membrane  occupe  le  larynx.  Les  topiques 
qu’on  a employés  sont  pulvérulents,  liquides  ou  gazeux. 

Topiques  pulvérulents.  —Les  poudres  d’alun,  de  calomel,  de  chlorure 
de  chaux,  si  utiles  tant  que  la  fausse  membrane  est  bornée  au  plia- 
rynx,  sont  d un  emploi  difficile  et  à peu  près  nul,  lorsque  l’on  veut 
atteindre  le  larynx. 

Liquides  caustiques  et  styptiques.  — Les  caustiques  liquides  sont 
d un  usage  plus  facile  et  plus  réellement  efficace.  Ceux  que  l’on  em- 
ploie de  préférence  sont,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  dans  le  chapitre 
piécédent,  1 acide  hydrochlorique  pur  ou  mêlé  de  miel  rosat.  Le  ni- 
trate d argenta  la  dose  de  15  ou  même  3ü  grammes  pour  30  grammes 
d eau  (Guersant  fils);  15  grammes  pour  U5  grammes  (Bretonneau  et 
Charcelay)  ; 2 à 3 grammes  pour  15  grammes  (Marotte).  Le  docteur 
Miquel  insiste  pour  que  les  liquides  soient  seulement  fortement  astrin- 
gents, styptiques  même,  et  non  pas  caustiques.  Guersant  père  crai- 
gnait les  dangers  que  pourrait  amener  la  fausse  membrane  détermi- 
nee  par  le  mtrate  d’argent.  L’observation  n’a  pasjustifié  cette  crainte. 

M Va  leix  fait  remarquer  très  justement  que  c’est  aux  praticiens  à 
graduer  la  force  du  caustique  selon  l’effet  produit. 

Le  liquide  étant  choisi,  la  manière  de  l’employer  est  celle  qui  a été 
conseillée  par  M.  Bretonneau  et  que  nous  transcrivons  ici  telle  à peu 
près  que  nous  la  trouvons  dans  l’excellent  résumé  de  M Valleix 
CI<o.s.ssez  une  éponge  line  de  la  grosseui-  environ  de  la  moitié  d'un 
CLUI  de  pigeon  (1)  et  solidement  lixéesur  une  lige  de  baleine  recour- 
bce.  1 1.IMZ  le  malade  sur  une  chaise,  ou  bien  laites-le  asseoir  dans 
on  lit  lalace  lourneo  vers  une  lenétre  ou  vers  la  lumière  d'une  bougie, 
ü aide  mam  tendra  la  tete  en  amère  et  la  fixera  contre  sa  poitrinef2) 

(3)  .M.  Brcloiincau  prend  celle  nri^c.-miinn  un,,  “usmjuc. 

vulsifs  de  l’isllirnc  du  gosier  le  liuuidc  cxnrlm«<  ’ru  mouvements  con- 

,.«ial  ,u'l,  vont  caa.6rLr  T,  « IL”  r“"".  n' 

Musli(|uc  Cl  de  la  graduer  qu’eu  l’anaililissanl  avec  diverses  inonr'rr' 

Üuaud  ou  (iiiiiloic  la  solulion  de  uilralo  d’araciii  il  r-,  ■ 

l^aéreiueu,  l’dpouge,  ali,,  qu’elle  „e  soi.  pas  Irop  ror'lerueul,  i,:,ri;éeT, 
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pharynx  les  limites  do  la  pseudo-membrane.  Mais  si  celle-ci  est  déjà 
hors  de  la  portée  de  la  vue,  mêlez  le  caustique  à une  quantité  égale 
demie),  et  imbibez  davantagel’éponge,  afin  que  le  liquide  se  répande, 
autant  que  possible,  sur  toutes  les  parties  aüéctées. 

Abaissez  ensuite  la  langue  avec  une  cuiller  tenue  de  la  main  gauche, 
et  portant  rapidement  l’éponge  dans  l’arrière-gorge,  cautérisez  légè- 
rement si  le  mal  est  borné  au  pharynx  et  si  vous  vous  servez  d’acide 
concentré.  Si,  au  contraire,  l’inflammation  diphthéritique  a gagné  le 
larynx,  tâchez  de  porter  dans  sa  cavité  le  caustique  adouci,  en  prenant 
les  précautions  suivantes  : 

Portez  l’éponge  ap-dessus  de  la  glotte,  en  relevant  fortement  l’ex- 
trémité que  vous  tenez  à la  main,  puis  exprimez  quelques  gouttes  de 
liquide  en  exerçant  un  mouvement  rapide  de  compression  sur  la  base 
de  la  langue.  Répétez  cette  manœuvre  trois  ou  quatre  fois  de  suite, 
afin  de  faire  ruisseler  une  quantité  suffisante  de  caustique  sur  la  mu- 
queuse laryngée. 

La  cautérisation  sera  faite  une  ou  deux  fois  par  jour  suivant  les  cas. 

M.  Guersant  fils  (1)  qui  emploie  de  préférence  la  solution  très  con- 
centrée de  nitrate  d’argent,  et  qui  répète  les  cautérisations  trois  ou 
quatre  fois  dans  les  vingt-quatre  heures,  recommande,  lorsqu’on  a in- 
troduit l’éponge  jusqu’à  la  base  de  la  langue,  d’exécuter  brusquement 
quelques  mouvements  de  demi-rotation  qui  ont  pour  effet  non  seule- 
ment de  nettoyer  la  face  supérieure  de  l’épiglotte,  mais  aussi  de  la 
soulever  et  de  porter  le  liquide  sur  sa  face  inférieure  : on  recon- 
naît qu’on  a soulevé  l’épiglotte  à la  suffocation  qui  a lieu  instantané- 
ment et  à la  toux  qui  en  est  la  conséquence. 

Cette  opération,  dit  M.  Bouchut  (2),  est  fort  désagréable  pour  l’en- 
fant, lui  laisse  un  mauvais  goût  dans  la  bouche,  et  détermine  de 
violents  efforts  de  vomissements  qui  sont  très  pénibles,  mais  salutaires. 

La  cautérisation  laryngée,  ainsi  pratiquée,  a rendu  de  vrais  services, 
et  l’on  peut  citer,  entre  autres  succès,  deux  faits  qui  appartiennent  à 
M.  Guersant  fils,  et  dans  lesquels  la  cautérisation  à haute  dose  a été 
combinée  avec  le  traitement  par  les  vomitifs  et  les  mercuriaux  (3),  et 
trois  autres  faits  qui  appartiennent  à M.  Bouchut  (â),  dans  lesquels 
les  cautérisations,  répétées  trois  ou  quatre  fois  par  jour,  ont  été  alter- 
nées avec  les  vomitifs. 

Est-ce  à dire  cependant  que  cette  opération  soit  tout  à fait  inno- 
cente et  qu’elle  ne  puisse  pas  être  l’origine  d’accidents  graves?  Sans 
parler  de  ce  qu’a  de  pénible  l’accès  de  suffocation  qui  lui  succède, 
nous  mentionnerons  la  cautérisation  assez  forte  de  la  bouche  et  de  la 

(1)  Gazelle  des  hôpilaux,  mai  1846,  p.  206. 

(2)  Manuel  pratique  des  maladies  des  nouveaux-nes,  p.  271. 

(3)  Considérations  pratiques  sur  le  Irailement  du  croup.  Flicse  par  M.  Uuiet, 

(4)  Loc,  cil.,  p.  272. 
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langue  qui  a lieu  lorsque  les  malades,  faisant  un  violent  effort  de  dé- 
glutition, viennent  à rapprocher  convulsivement  les  mâchoires  avant 
qu’on  ait  eu  le  temps  de  retirer  l’éponge.  Nous  n’insistons  pas  cepen- 
dant, parce  qu’il  est  possible  d’éviter  cet  inconvénient  en  maintenant 
la  mâchoire  fortement  abaissée  avec  la  cuiller,  ou  mieux  encore  en 
mettant  un  bouchon  ou  un  coin  de  bois  tendre  entre  les  dents.  Mais 
nous  devons  noter  queM.  Guiet  a publié  un  fait  de  mort  par  asphyxie 
à la  suite  du  spasme  déterminé  par  la  cautérisation  ; et  un  autre  de 
cautérisation  de  l’œsophage  depuis  le  pharynx  jusqu’au  cardia.  Chez 
un  autre  malade,  il  se  développa  une  double  pneumonie  des  pluséten- 
dues,  à laquelle  n’était  sans  doute  pas  étrangère  la  cautérisation  faite 
auparavant.  Depuis,  le  docteur  Miquel  a cité  des  observations  et  des 
expériences  qui  mettent  le  fait  hors  de  doute. 

C’est  donc  avec  une  certaine  réserve  qu’on  doit  employer  ce  moyen 
et  sans  jamais  se  départir  des  précautions  suivantes  : 

Il  fautque  l’éponge  soit  mince  et  peu  imbibée.  Il  faut  que  le  liquide 
ne  se  présente  pas  devant  la  glotte  en  assez  grande  quantité  pour  cou- 
ler : il  suffît  qu’il  suinte  légèrement  sur  les  bords  de  l’ouverture  (1). 
Il  est  convenable  que  la  maladie  soit  à son  début  et  que  l’enfant  ait 
conservé  assez  de  forces  pour  résister  aux  accidents  immédiats  de 
l’opération. 

Topiques  gazeux.  — Les  succès  de  la  médication  topique  dans  l’an- 
gine couenneuse  devaient  conduire  à essayer  les  inspirations  gazeuses, 
dans  le  but  de  mettre  les  substances  actives  en  contact  immédiat  avec 
toutes  les  surfaces  malades.  Mais  les  essais  faits  avec  le  chlore  et  l’ammo- 
niaque furent  bientôt  abandonnés.  En  effet,  comme  le  dit  le  docteur 
Miquel,  si  les  gaz  sont  trop  irritants,  ils  agissent  défavorablement  sur 
le  poumon  ; et  si  l’on  diminue  leur  activité  assez  pour  ne  pas  léser  les 
viscères,  ils  perdent  leur  action  curative. 

Malgré  ces  insuccès,  le  docteur  Homolle  (2) , en  présence  de  la  morta- 
lité si  fréquente  à la  suite  du  croup,  et  convaincu,  dit-il,  de  l’ineffica- 
cité presque  constante  d’un  traitement  général  qui  n’est  pas  aidé  de  la 
médication  topique,  a depuis  plusieurs  années  employé  les  inspirations 
de  gaz  acide  chlorhydrique.  11  veut  qu’elles  soient  faites  sans  inter- 
luption  et  de  manière  que  lair  de  la  chambre  soit  constamment 
saturé  de  ces  vapeurs.  Il  affirme  que  ces  inspirations  sont  d’une  com- 
plète innocuité  pour  le  malade  et  pour  les  personnes  qui  le  soignent, 
et  enfin  qu’elles  ont  la  plus  heureuse  influence  sur  la  marche  de  là 
maladie  pour  laquelle  on  emploie  en  outre  la  médication  habituelle. 
A 1 appui  de  son  opinion,  il  cite  neuf  cas  de  croup  sur  lesquels  il  n’a 
perdu  que  deux  malades.  C’est  là  certainement  un  des  plus  beaifx 

(1)  Miquel,  loc.  cil.,  p.  J 9. 

(2)  Société  médico-pratique.  Compte  rendu  dans  Gazelle  des  hdpUauo:,  181b, 
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succès  (luc  puisse  cjiregistrer  la  lliénipcuti.(ue  de  cette  ten-ible  mahi- 
(10.  - usage  simultané  d’une  médication  très  complexe  ne  contredit  nas 
«l>m,on  ,leM.  rutimodu  .noyen  ,^11  prcconUu,  puiL^e 

CS  icmedes  ordinaires  employés  seuls  n’ont  jamais  fourni  sept  guéri- 
sons sur  neuf.  Un  pareil  succès  nous  fait  regretter  de  navoir  pu  lire 
tans  tous  leurs  détails  les  observations  de  notre  confrère;  il  nous 
engage  cependant  à conseiller  l’esbi  de  ce  moyen  qui  nous  paraît  être 
lunocent  et  qui  n’empêche  pas  l’emploi  d’autres  remèdes, 

II.  1“  VovnHfs.  ~ Les  diflérents  moyens  que  nous  venons  d’ênu- 
merer  ont  été  vantés  dans  le  but  de  modifier  la  crase  du  sang,  de 
lavoriser  la  sécrétion  des  fluides,  le  ramollissement  ou  l’absorption 
de  la  fausse  membrane.  Les  émétiques  ont  pour  but  d’en  déterminer 
le  décollement  et  le  rejet  ; ceux  que  l’on  administre  le  plus  générale- 
ment sont  : le  sirop  et  la  poudre  d’ipécacuanlia,  le  tartre  stibié,  et  dans 

les  cas  où  ils  ne  produisent  pas  d’effets,  le  sulfate  de  cuivre  ou  le 
sulfate  de  zinc. 

Nous  n’avons  pas  trouvé  d’observations  dans  lesquelles  la  médication 
vomitive  ait  été  la  seule  mise  en  usage  ; mais  il  y en  a plusieurs  où,  em- 
ployée  concurremment  avec  d’autres  moyens,  elle  paraît  évidemment 
avoir  contribué  à la  guérison.  Le  dépouillement  d’un  nombre  consi- 
dérable d’observations  publiées  par  les  docteurs  Goulet  (1),  Saissy(2  ', 
Poussin  (3),  Blaud  (4),  Lesage  (5),  Gendriii  (6),  Marotte  (7),  Jousset  (8), 
Cœurderoi  et  Sée  (9),  etc.;  tous  les  faits  qui  ont  passé  sous  nos  yeux 
depuis  notre  première  édition,  et  les  résultats  obtenus  par  nos  èon- 
Irères,  nous  ont  de  plus  en  plus  convaincus  que  les  vomitifs  exercent 
une  influence  heureuse  sur  le  croup.  On  doit  les  employer  dès  le  dé- 
but, les  renouveler  fréquemment,  les  administrer  surtout  lorsque  la 
dyspnée  augmente  progressivement,  et  que  l’on  peut  craindre  l’appa- 
l'ition  ou  la  réapparition  d’un  accès  de  suffocation.  Comme  le  médica- 
ment doit  être  renouvelé  à plusieurs  reprises,  il  faut  employer  d’abord 
les  plus  doux,  puis  les  plus  énergiques.  Voici  la  progression  que  nous 
avons  l’habitude  de  suivre.  Nous  commençons  par  un  mélange  desirop 
et  de  poudre  d’ipécacuanha  (60  centigr.  de  poudre  pour  30  grammes  do 
sirop),  puis  nous  donnons  une  potion  composée  de  10  à 20  centigr. 
d émétique,  60  grammes  d’eau  et  60  grammes  de  sirop  d’ipécacuanha. 
Une  cuillerée  à soupe  toutes  les  huit  minutes  jusqu’à  clfet  vomitif. 


(1)  Nom.  journ.  de  méd.,  etc.,  1821,  t.  X,  p.  308. 

(2)  imi.  méd.,  1810,  t.  XXIX,  p.  222. 

(3)  /rf.,  1812,  t.  XXXV,  p.  92. 

(4)  Ohs.  do  laryngo-lrachéite,  par  Blaiiil  (iVouv.  liibl.  méd.,  t.  III,  p.  358). 

(5)  Journ.  Boyer,  Corvisart  et-  Leroux,  1312,  p.  272. 

(0)  Joiirnal  général,  l.  CIX,  p.  il. 

(7)  Gaz.  méd.,  18i2,  p.  6. 

(8)  Archives,  1811,  t.  V,  p.  iOl. 

(9)  Bevue  médicale,  1818,  p.  197. 
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Quand  l’ellet  de  ce  médicament  est  épuisé,  nous  remplaçons  dans 
cette  potion  l’eau  par  une  infusion  concentrée  de  polygala,  3 à 
5 grammes  pour  9Ü  grammes  de  véliicule.  Il  est  bien  rare  que  ce  vo- 
mitif ne  produise  pas  l’effet  désiré.  Nous  aidons  son  action  en  plon- 
geant les  jambes  de  l’enfant  dans  un  bain  chaud  sinapisé.  Nous  avons 
donnéjusqu’à  quarante  et  cinquante  vomitifs  à un  enfant  qui  a guéri. 

Il  est  prudent  cependant,  à une  période  très  avancée  de  la  maladie, 
d’éviter  les  superpurgations  qui  suivent  les  vomitifs  infructueux,  et 
de  remplacer  momentanément  ou  définitivement  l’émétique  par  les 
stimulants  diffusibles. 

Le  conseil  que  nous  donnons  d’insister  sur  les  vomitifs  se  trouve 
confirmé  par  les  résultats  auxquels  est  arrivé  M.  le  docteur  Vallcix, 
par  l’analyse  d’un  grand  nombre  d’observations. 


« Ainsi,  dit  ce  médecin  dans  son  excellent  résumé  de  thérapeutique 
générale,  dans  53  cas  on  a employé  trente  et  une  fois,  comme  médi- 
cation principale,  l’émétique  et  l’ipécacuanlia,  et  il  y a eu  15  guéri- 
sons, c’est-à-dire  près  de  la  moitié  ; tandis  que  dans  les  22  autres  où 
les  1 omitifs  ont  ete  donnes  avec  parcimonie,  il  n’v  a eu  qu’une  gué- 
rison. En  envisageant  le  sujet  sous  un  autre  point  de  vue,  on  arrive  à 
un  résultat  qui  se  rapproche  beaucoup  du  précédent.  Parmi  les  31  su- 
jets qui  ont  été  traités  par  les  vomitifs  énergiques,  26  ont  rendu  des 
fausses  membranes  dans  les  efforts  des  vomissements,  et  de  ce 
nombre  15,  ou  près  des  trois  cinquièmes,  ont  guéri.  Les  clnqautres, 
au  contraire,  n’ont  pas  rendu  un  seul  fragment  de  fausse  membrane,' 
et  ils  sont  tous  morts.  Restent  maintenant  les  22  sujets  chez  lesquels 
les  vomitifs  n’ont  été  employés  (lue  d’une  manière  timide  et  comme 
médication  secondaire.  De  ce  nombre,  2 ont  rejeté  des  fausses  mem- 
bianes  et  1 a guéri , les  20  autres  n ontpas  rendu  de  lambeaux  pseudo- 
membraneux et  ils  sont  tous  morts  (1).  » 

Ces  faits  sont  tout  à fait  contraires  à 1 opinion  ci-dessus  indiquée  du 
docteur  Miquel  ; à savoir  qu'il  est  inutile  de  provoquer  l’expulsion  des 
fausses  membranes. 

/femès.  Le  docteur  Herpin,  de  Genève,  a conseillé  l’emploi  du 
kermès  (2).  Il  a publié  l’observation  fort  intéressante  d’une  petitefillc 
de  SIX  ans  guérie  par  l’usage  exclusif  de  ce  médicament.  Nous  avons 
plusieurs  lois  donné  le  kermès  ; nous  indiquerons  dans  notre  résumé 
les  cas  ou  il  est  plus  spécialement  applicable. 

2“  Sternututoires.  — L’emploi  des  sternutaloires  a été  proposé  par 
rpielques  médecins  ; ils  sont  aujourd’hui  tombés  dans  un  discrédit 
complet.  Nous  n avons  pas  trouvé  dans  la  science  d’observations  qui 
iemontrent  leur  efficacité;  mais  il  nous  semble  à priori  quel’éternu- 
Tient,  qui  n’est  autre  cliosc  qu’une  violente  expiration,  doit  ütre  un 


0)  T.  I,p.  180,  2'  édit. 

(2)  (las,  mcd.,  1847,  p,  30. 
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moyen  précieux  pour  favoriser  le  décollement  et  le  rejet  de  la  fausse 
membrane,  et  sous  ce  rapport  cette  médication  peut  être  assimilée, 
jusqu’à  un  certain  point,  au  traitement  par  les  vomitifs.  On  pourra 
donc  introduire  dans  les  narines  de  l’entant  de  la  poudre  de  tabac,  ou 
mieux  de  la  poudre  Saint-Ange  (préparation  officinale  composée  d’un 
mélange  de  poudres  d’asarum,  debéloineet  de  verveine). 

Dans  une  observation  rapportée  par  Térade  (1),  une  fille  de  cinq 
ans  guérit  après  avoir  expectoré  des  fausses  membranes  ; on  lui  avait 
administré  des  sternutatoires,  mais  en  même  temps  on  avait  prescrit 
des  potions  émétisées,  des  sangsues  au  cou,  des  vésicatoires,  des  bains 
de  pied,  des  lavements  purgatifs,  des  fumigations  émollientes.  On 
comprend  qu’au  milieu  d’une  médication  aussi  compliquée,  il  n’est 
pas  possible  de  démêler  l’influence  des  sternutatoires.  Deux  fois  seu- 
lement nous  avons  employé  la  poudre  Saint- Ange,  mais  sans  aucun 
résultat. 

3“  Affusions  froides.  — Les  affusions  froides  employées  dans  un 
grand  nombre  des  maladies  des  enfants  ont  été  conseillées  dans  le 
croup,  d’abord  par  Barder,  et  plus  tard  par  Baumbacli,  Düsterberg, 
Bischof  (2) . 

On  trouve  dans  le  journal  de  Hufeland  (3)  un  mémoire  dans  lequel 
on  cite  quelques  observations  que  nous  allons  succinctement  rappor- 
ter, afin  que  le  lecteur  puisse  juger  par  lui-même  du  mode  d’action 
de  ce  remède  énergique.  Dans  l’une  d’elles,  il  s’agit  d’un  enfant  de 
sept  ans  chez  lequel  un  traitement  par  les  émissions  sanguines,  les  fric- 
tions mercurielles  et  le  calomel  était  resté  sans  succès.  La  suffocation 
était  imminente  et  le  cas  désespéré  ; on  entreprit  alors  d’administrer 
les  affusions  froides;  le  malade  rejeta  de  larges  lambeaux  de  pseudo- 
membranes à plusieurs  reprises  ; la  guérison  fut  rapide  et  complète. 
Ces  affusions  étaient  administrées  de  la  manière  suivante  : On  plaçait 
l’enfant  dans  une  baignoire  et  on  lui  versait  sur  toute  la  partie  posté- 
rieure du  tronc  deux  seaux  d’eau  à 12  ou  13  degrés.  Nous  devons 
ajouter  que  tous  les  malades  n’ont  pas  guéri  ; mais  l’expectoration 
pseudo-membraneuse  a paru,  dans  d’autres  cas,  être  le  résultat  immé- 
diat de  l’affusion.  Il  va  sans  dire  que  nous  ne  saurions  conseiller  l’em- 
ploi d’une  médication  aussi  énergique  au  début  même  du  croup  ; mais 
il  nous  semble  qu’elle  doit  être  réservée  pour  les  cas  désespérés,  où 
l’on  a épuisé  tous  les  moyens  d’action,  et  où  une  secousse  vigoureuse, 
en  facilitant  l’expulsion  d’une  fausse  membrane,  peut,  comme  dans 
l’observation  citée  ci-dessus,  amener  la  guérison. 

III.  1°  Emissions  sanguines.  — Quelques  praticiens  basent  toute  leur 
thérapeutique  sur  l’emploi  de  ce  moyen  ; ils  ne  craignent  pas  de  con- 

(1)  Journ.deméd.,chir.  elpharm.,  février  1810. 

(2)  Frankel,  loc.  cil.,  p.  13G. 

(.H)  Journ.  d’IIufoland,  1.  IX.  Dans  Nouv.IHbl.  méd.,  (.  I,  p.  149. 
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seiller  d’aboiulantes  déperditions  sanguines,  et  prescrivent  à de  jeunes 
enfants  jusqu’à  vingt  et  trente  sangsues  (1)  ; la  plupart  les  associent  à 
d'autres  médicaments  ; plusieurs  enfin  les  proscrivent  d’une  manière 
absolue  (2). 

Nous  avons  trouvé  dans  les  auteurs  des  observations  dans  lesquelles 
cette  médication  a été  évidemment  suivie  d’un  amendement  notable, 
quelquefois  même  d’une  guérison  complète.  Nous  citerons  comme 
exemple  les  observations  rapportées  par  les  docteurs  Cagère  (3)  et 
Pingeon(à).  3faisil  est  vrai  de  dire  que  dans  les  faits  que  nous  venons 
de  citer,  et  dans  presque  tous  ceux  que  nous  avons  consultés,  d’autres 

agents  thérapeutiques  ont  été  employés  concurremment  aux  émissions 
sanguines. 

De  l’examen  des  faits,  de  la  lecture  des  livres,  de  la  connaissance 
que  nous  avons  des  conditions  étiologiques  qui  président  au  dévelop- 
pement du  croup,  et  de  l’expérience  pratique  que  nous  avons  acquise, 
Il  est  resuite  pour  nous  la  conviction  que  l’on  peut  et  que  l’on  doit 
presque  toujours  s’abstenir  des  émissions  sanguines;  que  si  l’on  croit 
de\oir  en  faire  usage,  il  faut  les  réserver  pour  les  cas  où  l’enfant  est 
ugoureux,  la  maladie  sporadique  et  au  début,  la  réaction  fébrile  in- 
ense,  les  accidents  de  suffocation  très  marqués  ; que  l’on  doit  s’en 
diphthérite  règne  épidéiniquement  et  s’accompagne 
d accidents  adynam.ques  ; quand  l’enfant  est  très  jeune,  pâle,  lympha- 
tique;  quand  le  mouvement  fébrile  est  mal  dessiné  et  la  dyspnée ^peu 

maladie?;  qu  enfin  il  ne  faut  jamais  y avoir  recours  lorsque^  la 
maladie  est  arrivée  a une  epoque  avancée.  ^ 

en  parant  aux 

acc  dents  présents  songer  en  meme  temps  à l’avenir,  et  que  la  débi- 
litation  dans  laquelle  d’abondantes  pertes  de  sang  plongent  les  ieunes 
«.alades  peut  avoir  les  plus  funestes  effets,  et  s’opposcrà  un  t aT 

? -■'PPlication  de  trois  à six  sangsues,  suivant  l’âge 

il  L*!  l’e>=périence  du  doc  eu; 

Ts^  ; Lu  b la  discussion  si  loLue  et  si  con“  en- 

Sne  Tnt  na!  ,nL  ''™  «>■’ ce  sujet  (5), en  même  temps 

îl.  Trousseau  ^ 'a  réprobation  absolue  dont 

anguines  (6).’  ^ ™atière,  frappe  les  émissions 

2-  /tévuhifi.  - L’inflammation  a été  aussi  combattue  par  l’usage 

(1)  Blaud,  loc.  cit. 

(2)  Bretonneau. 

(^)Ann.Soc.méd.prat.deMontp.,  mi  i XXV  n 

W «».  méd.,  1831,  t.  XLI,  P.  ,32.  ’’ 

(5)  Guide  du  méd.  prat.,  t.  I,  p,  177. 

(0)  Homelle,  recherche,  mr  le  (rachMomie  ( Umoc  médicale,  ,85,,, 
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(Igs  l’Gvulsils  cuhiDés,  IjGs  uns  ont  Gniploy(^  ]<;s  vésicatoires  soulcrnent 
rubéfiants,  d’autres  des  vésicatoires  permanents;  on  a aussi  proposé 
l’emploi  du  séton  et  même  du  cautère  actuel  (1).  .lurine  n’a|)pliquait 
pas  les  vésicatoires  sur  le  larynx  lui-même,  mais  il  les  promenait  sur 
différents  points  du  corps.  Nous  pi’éférons  beaucoup  l’emploi  des  vé- 
sicatoires simplement  rubéfiants,  ou  même  des  sinapismes,  dans  les 
cas  surtout  où  l'on  a affaire  à un  croup  épidémique;  on  sait,  en  effet, 
(jue  dans  ces  circonstances  le  derme  dénudé  tend  cà  se  recouvrir 
d’une  exsudation  pseudo-membraneuse  tout  à fait  analogue  à celle  du 
croup.  On  sait  aussi  avec  quelle  rapidité  se  produisent  dans  de  pa- 
reilles circonstances  les  gangrènes  de  la  peau,  dont  les  suites  sont  si 
souvent  funestes.  Nous  ne  conseillons  les  révulsifs  cutanés  qu’à  titre 
d’excitants,  et  nous  les  réservons  pour  une  époque  avancée  de  la  ma- 
ladie. Nous  avons  vu  guérir  un  enfant  arrivé  à la  période  extrême  du 
croup,  après  douze  jours  de  maladie,  sous  l’influence  d’un  envelop- 
pement dans  un  drap  plongé  dans  une  forte  infusion  de  moutarde  et 
maintenu  collé  au  corps  pendant  plusieurs  lieures  au  moyen  d’une 
couverture  de  laine.  Une  violente  réaction  fébrile  succéda  à l’emploi 
de  ce  topique  qui  produisit  une  vive  rougeur  à la  peau.  Le  vomitif,  qui 
n’opérait  plus,  agit  de  nouveau,  et  l’enfant  fut  sauvé  ; la  fièvre  dura 
très  intense  pendant  trente-six  heures. 

IV.  Les  médicaments  antispasmodiques  et  stinmlants  remplissent  la 
quatrième  indication,  mais  ils  ne  doivent  être  employés  que  d’une 
manière  tout  à fait  accessoire.  Nous  n’avons  pas  trouvé  dans  les  au- 
teurs une  seule  observation  de  vrai  croup  traité  par  cette  méthode 
seule.  Dans  tous  les  cas  où  ces  médicaments  ont  été  prescrits,  on  les 
a dirigés  contre  certains  symptômes  spéciaux,  la  toux,  les  accès  de 
suffocation,  etc.;  et  si  bon  nombre  d’observations  sont  intitulées 
croups  guéris  par  la  méthode  antispasmodique,  il  s’agit  évidemment 
dans  ces  cas  de  la  laryngite  striduleuse.  L’assa  fœtida , le  musc,  le 
camphre,  le  zinc,  sont  les  médicaments  qui  ont  été  le  plus  vantés. 
Il  est,  ce  nous  semble,  rationnel  d’avoir  recours  à ces  remèdes: 
1“  quand  les  accès  de  suffocation  sont  nombreux  et  rapprochés; 
2“  quand  ils  persistent  après  le  rejet  des  fausses  membranes,  et 
que  l’examen  attentif  du  malade  prouve  qu’ils  ne  sont  liés  à au- 
cune lésion  organique  évidente;  3"  quand  l’enfant  est  très  affaissé 
et  que  les  vomitifs  n’opèrent  plus.  C’est  au  musc  que  nous  donnons  la 
préférence.  Nous  lui  avons  dù  dernièrement  un  beau  succès  sur  une 
petite  fille  de  cinq  ans,  qui  était  au  sixième  jour  de  la  période  grave 
et  paraissait  n’avoir  <iue  peu  d’heures  à vivre.  Nous  donnâmes  de 
30  à 60  centigrammes  de  musc  unis  à 30  centigrammes  de  kermès. 
L’effet  de  celte  potion  fut  des  plus  évidents,  et  nous  avons  conservé  la 
conviction  que  c’était'à  elle  que  l’enfant  avait  dû  sa  guérison.  Nous 


(1)  Valentin. 
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renvoyons  à la  Laryngite  spasmodique  pour  tous  les  détails  relatifs 
au  mode  d’administration  de  ces  médicaments. 

V.  Les  soins  hygiéniques  que  réclame  un  enfant  atteint  de  laryn- 
gite pseudo-membraneuse  doivent  occuper  sérieusement  le  praticien. 
Ainsi  ; 1“  l’enfant  sera  tenu  à la  diète,  si  la  fièvre  est  intense;  si,  au 
contraire,  1e  mouvement  fébrile  est  peu  marqué,  on  lui  permettra 
quelques  aliments  légers , du  bouillon  ou  du  lait.  Il  faudra  avoir 
grand  soin  de  suspendre  la  médication  interne  quelque  temps  avant 
l’ingestion  des  aliments  et  pendant  la  digestion;  2»  la  chambre  dans 
laquelle  l’enfant  sera  placé  sera  suffisamment  aérée  et  modérément 
chaude;  3»  l’enfant  sera  tenu  au  lit;  sous  aucun  prétexte  il  ne  lui 
sera  permis  de  quitter  la  chambre,  alors  même  qu’il  surviendrait  une 
amélioration  notable  dans  son  état. 

Laryngite  pseudo- membraneuse  secondaire,  — louie  la  thérapeu- 
tique que  nous  venons  d’exposer  est  relative  cà  la  laryngite  pseudo- 
membraneuse primitive,  et  aux  variétés  du  croup  secondaire  qui  s’en 
rapjirocbent  par  leurs  symptômes.  Le  traitement  de  la  laryngite 
jjseudo-membraneuse  consécutive  est  en  tout  pareil  à celui  des  la 
ryngites  secondaires  ordinaires  ; il  est  d’ailleurs  en  grande  partie 
subordonne  à la  médication  que  réclame  la  maladie  première  C’est 
donc  au  praticien  seul  qu’il  appartient  de  faire  choix  d’une  mé- 
thode pour  les  cas  de  cette  espèce.  Nous  laissons  à sa  judiciaire 
de  combiner  les  agents  thérapeutiques  de  façon  à satisfaire  aux 
indications  que  reclament  la  forme  et  l’expression  symptoma- 
tique de  la  maladie.  (Voyez  Laryngite  érythémateuse,  Fièvres 

ERUPTIVES,  etc.)  ’ 

§ Ilf.  — Nous  venons , dans  le  paragraphe  précédent 

J exposer  la  série  des  médicaments  qui  réponde^  !,ux  principa  ^ 
indications  que  nous  avons  posées;  le  praticien  aurait  peut-êi.e  de 
la  peine  a taire  un  clioix  parmi  ces  médications  diverses  ; notre  ré- 
.iime  est  destine  a lui  épargner  cet  embarras  : ici  plus  que  partout  ail- 
eurs  ,1  est  nécessaire.  Dans  une  maladie  qui  marclie  aussi  rapilème ,it 
piele  cioup  ce  nest  pas  la  multiplicité  des  remèdes  et  le^cliance 
n nt  de  médication  qui  sont  utiles,  mais  bien  l’application  o^në 
tun  petit  nombre  de  moyens  s’adressant  directement  à des  inrbc 
tons  bien  déterminées.  Parmi  ceux  que  nous  avons  énlémë  l e ; 

nédicationsconveimtCt^^^^^^^^^^ 

.ipales  indications  du  croup,  sauver  un  certain  nombre  d’eiilants  on 
lien  les  conduire,  en  conservant  leurs  forces,  jusqu’au  monië  lù 
lacheotomie  devient  la  ressource  dernière  ^ ‘ 

üuelqucs  indications  secondaires  sont  facilement  renmll„=  i 
noyens  accessoires.  remplies  par  des 

Quantaux  autres  médications,  nous  attendons,  pour  les  préférer,  que 
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l’expérience  d’un  plus  ^raïul  nombre  de  médecins  ait  démontré  leur 


elTicacité. 

A.  Le  médecin  est  appelé  auprès  d’un  enfant  bien  constitué  qui  se 
plaint  depuis  peu  de  douleurs  à la  déglutition.  L’examen  de  la  gorge 
fait  voir  les  amygdales  couvertes  de  fausses  membranes.  Ici  le  traite- 
ment n’est  pas  douteux  : c’est  celui  que  nous  avons  conseillé  dans  le 
chapitre  précédent  (p.  260). 

B.  L’enfant  auquel  le  praticien  est  appelé  à donner  des  soins  pré- 
sente pour  tout  phénomène  morbide  de  l’enrouement  et  une  toux  un 
peu  rauque;  ces  symptômes  existent  depuis  peu  de  temps;  le  pouls  est 
légèrement  accéléré,  la  respiration  normale,  la  gorge  saine;  il  ne 
règne  pas  d’épidémie  de  diphthérite.  Le  cas  est  douteux  ; néanmoins 
il  est  prudent  d’agir.  On  devra  prescrire  le  traitement  suivant  : 

1°  L’enfant  prendra  immédiatement  un  mélange  de  sirop  et  de 


poudre  d’ipécacuanha  ; 

2°  Le  vomitif  ayant  produit  son  effet,  on  prescrira  un  looch  conte- 
nant de  5 à 10  centigrammes  de  kermès  suivant  l’âge.  On  le  donnera 
d’heure  en  heure  par  cuillerée  ; 

3"  Le  soir  on  administrera  un  lavement  rendu  légèrement  laxatif 
par  l’addition  du  miel,  de  l’huile  ou  de  la  manne  ; 

h°  La  tisane  sera  une  infusion  de  violette,  édulcorée  avec  le  sirop 


de  polygala  ; 

5“  L’enfant  sera  maintenu  au  lit,  modérément  couvert;  sous  aucun 
prétexte  on  ne  lui  permettra  de  se  lever  ; 

6“  Il  pourra  prendre  de  légers  bouillons. 

Le  médecin  revoit  l’enfant  dans  la  soirée  et  lui  trouve  la  face  colo- 
rée, la  fièvre  plus  vive  que  le  matin.  Le  vomitif  n’a  pas  diminué 
l’enrouement;  la  toux  retentit,  rauque.  Il  faut  prescrire  : 

1“  Si  l’enfant  est  vigoureux,  le  pouls  fort  et  fréquent,  1 application 
de  quatre  à six  sangsues  (suivant  l’âge),  au-dessous  des  apophyses 
mastoïdes  ou  aux  extrémités  inférieures  : on  laissera  saigner  les  pi- 
qûres pendant  une  heure.  Dans  la  grande  majorité  des  cas  il  vaudra 

mieux  s’abstenir  de  l’émission  sanguine. 

2“  On  donnera  les  prises  alternées  de  calomel  et  d’alun  suivant  la 
méthode  du  docteur  Miquel  (page  307),  ou  le  sulfure  de  potasse 
(page  308).  On  préférera  l’un  ou  l’autre  de  ces  médicaments  suivant 
les  indications  et  contre-indications  exposées  ci-dessus. 

3”  Des  cataplasmes  chauds  seront  constamment  entretenus  aux  pieds. 

Le  lendemain  les  accidents  n’ont  pas  diminué  ; la  voix  est  encore 
plus  voilée;  on  commence  à entendre  du  sifflemennt  laryngo-tra- 
chéal; la  respiration  devient  gênée.  Le  médecin  modifie  ainsi  e 

1“  11  fait  une  application  de  caustiques  en  s efforçant  d ju 

(lue  sur  la  glotte,  et  en  observant  toutes  les  précautions  indiquées 

page  311. 
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Oetle  cautérisation  est  répétée  deux  ou  trois  fois  dans  les  vino-t- 
quatre  heures,  suivant  le  besoin.  ^ 

2°  11  prescrit  un  des  vomitifs  indiqués  page  UU,  et  le  fait  prendre 
plusieurs  fois  dans  la  journée,  surtout  si  la  suffocation  prédomine. 

3“  Dans  ce  cas  aussi,  et  surtout  au  moment  des  accès,  on  fera  des 
applications  de  cataplasmes  sinapisés  embrassant  les  deux  extrémités 
inférieures  dans  toute  leur  longueur. 

Après  les  cautérisations  et  les  vomitifs,  on  laissera  reposer  l’enfant, 
puis  on  lui  donnera  des  prises  de  calomel  et  d’alun  alternés,  suivant 
la  formule  du  docteur  Miquel,  ou  bien  suivant  celle-ci: 

Donner,  d’heure  en  heure  et  alternativement,  une  demi-cuillerée  à 
cale  des  deux  mixtures  suivantes  : 


10  grammes. 

50  grammes. 


Calomel. 
Miel.  . , 


1 gramme. 

50  grammes  (1). 


5 Cette  médication  ne  peut  pas  être  faite  avec  une  grande  activité 
tant  que  Ion  fait  usage  des  vomitifs.  Mais  s’il  arrive,  comme  cela  a 
souvent  heu  après  un  ou  deux  jours  de  leur  emploi,  qu’ils  ne  pro- 
duisent plus  d effet,  ou  que  l’enfant  en  soit  tellement  fatigué  qu’il  ne 
soit  plus  possible  de  persévérer,  on  insistera  d’autant  plus  sur  le  trai- 
tement mercuriel,  et  l’on  ajoutera  : 

6°  Des  frictions  sur  les  côtés  du  cou  ou  sur  les  aines  avec  2 à U 
heu^r^^  ^ onguent  napolitain  : on  les  renouvellera  toutes  les  quatre 

Ces  frictions  seraient  également  faites  dans  le  cas  où  la  répétition 
des  vomitifs  serait  un  obstacle  à donner  le  calomel. 

7 Si  la  fièvre  n’est  pas  très  vive,  on  donnera  du  bouillon  coupé 
smon  la  diète  sera  absolue.  coupe. 

Supposons  le  traitement  suivi  d’amélioration  : l’enfant  a reieté  des 
fausses  membranes,  la  respiration  est  devenue  plus  facilTeneti 
malade  est  plus  gai,  il  demande  à jouer  ou  à se  lever.  Cependant  \L- 
persiste  avec  raucüê  de  la  toux  et  accélération  iTgè  e du 
pouls.  Le  médecin  doit-il  modifier  le  traitement?  Évidemment  Ln 
- s cautérisations,  il  est  vrai,  ne  seront  renouvelées  que  si  elles  na" 
rainent  necessaires  d’après  l’état  du  pharynx  ; mais  on  in  isterasur 

lun'  Te  P“'-  de  potasse 

inquieme  on  sixième  jour,  la  toux  devient  humide  ; sf  a voix  ‘S 

lunestes.  Il  laiidra  aussi  suspendre  le  mercure  s’il  alfecte  trop  ia 

(I)  Trousseau,  Union  médicale. 

1. 
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mu(iuonse  buccale  ou  l’économio  tout  entière,  et  le  sulfure  de  po- 
tasse s’il  produit  des  accidents  gastro-intestinaux  graves. 

C.  L’enfant  est  très  jeune,  il  n’est  pas  robuste;  les  chairs  sont 
flasques,  le  tempérament  est  lymphati(iue  ; ou  bien  le  croup  est  sur- 
venu dans  le  cours  d’une  autre  affection.  Les  voies  digestives  sont 
cependant  à l’état  normal  ; la  saison  est  humide  et  froide. 

Il  faut  abandonner  le  traitement  altérant  et  prescrire  la  médication 
suivante  : 

1°  On  cautérisera  le  pharynx  et  le  larynx  ; 

2"  On  donnera  un  vomitif  avec  l’ipécacuanha  ; 

3"  Si  le  vomitif  mal  supporté  amène  une  prostration  trop  grande, 
on  se  contentera  du  traitement  par  le  kermès  et  le  musc; 

4“  On  continuera,  avec  persévérance,  l’usage  du  looch  additionné 
de  musc  et  de  kermès,  et  l’on  soutiendra  les  forces  au  moyen  des 
bouillons  et  même  du  vin; 

5"  Si  les  forces  se  relèvent  et  que  le  larynx  soit  toujours  embarrassé, 
on  donnera  de  nouveau  un  vomitif. 

D.  Dans  tous  les  cas  précédents  la  médication  est  restée  sans  suc- 
cès, ou  bien  on  n’est  appelé  que  le  cinquième  ou  sixième  jour  du  croup: 
l’enfant  est  anxieux,  les  accès  de  suffocation  se  répètent,  l’aphonie  est 
complète,  le  sifflement  laryngo-trachéal  des  plus  marqués;  le  petit 
malade  a rejeté  ou  non  des  fausses  membranes  : 

1°  11  ne  faut  pas  hésiter  à avoir  recours  à la  trachéotomie; 

2“  Si  les  parents  se  refusent  à l’opération,  ou  s’il  se  présente  d’autres 
empêchements,  l’enveloppement  dans  le  drap  sinapisé  et  le  musc  à 
haute  dose,  alternant  avec  le  vin  de  Malaga , sont  des  ressources  der- 
nières qu’il  ne  faut  pas  dédaigner.  C’est  aussi  dans  ce  cas  que  l’on 
devrait  recourir  aux  affusions  froides. 

E.  Supposons  enfin  que,  sous  l’influence  du  traitement  interne, 
l’enfant  arrive  à convalescence.  Soyez-en  certain,  ce  ne  sera  pas  im- 
punément qu’il  aura  traversé  une  si  rude  maladie  et  subi  un  traite- 
ment actif;  vous  le  verrez  pâle,  maigre,  débilité,  exposé  par  consé- 
quent à toutes  les  affections  auxquelles  la  faiblesse  donne  naissance. 
Hâtez- vous  alors  de  changer  complètement  le  mode  de  médication , 
et  prescrivez  : 

1"  Deux  à quatre  cuillerées  à bouche  de  sirop  de  quinquina; 

2"  Des  aliments  nutritifs  et  facilement  assimilables  sous  un  petit 
volume,  du  lait  d’ânesse,  des  bouillons  de  viande  noire,  un  peu  de  vin 
de  Bordeaux  coupé  d’eau,  etc.  ; 

3°  Faites  prendre  quelques  bains  sulfureux  ou  aromatiques,  si  la 
saison  le  permet,  et  s’il  n’existe  aucun  accident  secondaire  du  côté  des 
voies  resoira foires. 
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TIIACQEOTOMIE  (Ij. 

Les  détails  que  comporte  le  traitement  du  croup  par  une  opération 
cliiiuigicale,  et  les  questions  importantes  qu’il  soulève,  nous  engagent 
à diviser  ce  paragraphe  en  trois  parties.  Dans  la  première,  nous  indi- 
quons le  procédé  opératoire,  le  traitement  ultérieur,  les  accidents  im- 
médiats et  les  suites  de  1 opération.  Nous  ne  discutons  pas  la  valeur 
respective  des  diverses  méthodes,  mais  nous  décrivons  sans  commen- 
taires celle  qui  nous  paraît  mériter  la  préférence  ; c’est  à nos  yeux  le 
véritable  guide-pratique  du  médecin.  Dans  la  seconde  partie  nous 
aisons  connaître  les  modifications  du  procédé,  des  instruments,’ ou  de 
a thérapeutique  qui  peuvent  avoir  de  l’utilité;  nous  insistons  surtout 
sur  celles  qui  sont  a la  portée  de  tous  les  médecins,  quelle  que  soit  la 
occdite  qu  ils  habitent.  Dans  la  troisième,  nous  discutons  la  valeur  de 
a racheotoniie , ses  indications  et  contre-indications,  et  l’époque  de 
la  maladie  qu  il  convient  de  choisir  pour  opérer. 

A.  /'rocedé  oj3émtoù^e.~  Le  procédé  que  nous  préférons  est  celui 

leme'n  i^  reAduisons  texUmh 

ement  (2)  11  ne  faut  pas  oublier  qu’un  médecin,  quelque  peu  habitué 

qu  il  soit  a manier  le  bistouri,  peut  être  appelé  a pSer  la  ^ 

cheotomie.  Or,  les  details  circonstanciés  dans  lesquels\st  entré  le 

Mvant  pro  esseur.  la  lenteur  calculée  qu'il  coiiseine,  nous  ont  paru 

elre  le  meilleur  guide  pour  les  médeLs  étrangers  a la  cruf.de 

on  ‘ se  compose  d'une  table,  sur  laquelle 

on  place  un  petit  matelas,  ou  tout  simplement  une  couverture  eu 
P usicurs  doubles;  un  petit  coussin  bien  serré  et  roulé  qui  doil  éu 

P ace  sous  le  cou  de  1 entant  ; deux  cuvettes  avec  plusieurs  éoouoes  • 
du  lil  ciié  et  une  aiguille  à ligature.  ^ ^ ’ 

» Les  instruments  sont  : uubistouri  droit  ordinaire  un  bistouri  l,n,. 

Toir  C 

de  femme,  un  dilatateur,  une  canule  do’ufle,  dmiSm^ * 

« Le  pavillon  de  .tte  :Xrd 

j'ii  Z ^-«-eau 

onl  ^US  Ucpuo  6,a.,d;„,„,n  LiüL  f a'“  ■""''““•U' 

^ui  iiovs  oot  paru  devoir  7 colle, 

.licaiiou,  faiic,  par  le,  „.Cd  .r»  , ’ “ ““  "«  l'U- 

. .racWoio.„le,‘ot  par  7 ™ ''' 

Jélails  d’après  la  dcscriptiordrtfrMédè^o^^^^^^  cependant  quelques 

li«  .le  M,  Lonoir  ,ur  "a  brouohZt 
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parlaitomeiil  mousse  (1).  Les  modèles  d(^  ces  inslrumeuts  se  trouvent 
chez  les  principaux  l’abricants  de  Paris,  qui  y ont  apporté  de  petits 
perfectionnements. 

» Il  est  bon  de  joindre  à ces  instruments  une  paire  de  ciseaux  un  peu 
forts,  des  pinces,  des  écouvillons,  une  sonde  cannelée  et  une  sonde  de 
gomme  élastique. 

» Il  est  indispensable  d’avoir  au  moins  trois  aides  (2).  Le  premier,  placé 
en  face  de  l’opérateur,  a principalement  pour  fonctions  d’éponger,  de 
comprimer  les  vaisseaux,  ouverts  et  d’écarter  les  lèvres  de  la  plaie; 
par  là  il  s’oppose  aux  accidents  de  l’hémorrhagie,  à la  suffocation  que 
peut  produire  l’afflux  du  sang  dans  la  trachée,  et  peut-être  aussi  à 
l’entrée  de  l’air  dans  les  veines.  Le  second  maintient  la  tête  fixe,  et  le 
troisième  empêche  les  mouvements  des  membres  qui  pourraient  dé- 
ranger l’opérateur.  11  serait  bon  d’en  avoir  un  quatrième  qui  présen- 
terait les  instruments  à mesure  qu’ils  deviendraient  nécessaires. 

» Pendant  la  nuit  un  aide  de  plus  est  indispensable  pour  éclairer. 

» L’enfant  est  couché  sur  le  matelas  ; le  coussin  est  placé  sous  le  cou 
et  les  épaules,  de  telle  sorte  que  la  tête  soit  bien  renversée  en  arrière, 
et  que  la  trachée  soit  saillante.  Si  le  coussin  est  seulement  sous  le  cou, 
le  petit  malade,  au  premier  coup  de  bistouri,  rapproche  le  menton  du 
sternum,  tend  à glisser  en  bas,  et  la  trachée  s’enfonce  et  se  raccourcit, 
si  bien  qu’il  est  quelquefois  difficile  de  l’atteindre.  Bien  des  fois  j’ai 
vu  une  opération  extrêmement  laborieuse  se  simplifier  en  un  clin 
d’œil,  seulement  lorsqu’on  plaçait  le  coussin  sous  les  épaules  en  même 
temps  que  sous  le  cou. 

» Avant  de  faire  l’incision  de  la  peau,  je  trace  avec  un  bouchon  de 
liège  brûlé,  ou  avec  un  peu  d’encre,  une  ligne  qui  va  du  bas  du  carti- 
lage thyroïde  h l’échancrure  supérieure  du  sternum.  De  cette  manière, 
l’incision  de  la  peau  se  fait  droit,  et  la  direction  du  bistouri  n’en  ^t 
que  mieux  assurée  pendant  le  reste  de  l’opération.  Cette  petite  pré- 
caution, que  les  chirurgiens  regarderont  comme  superflue,  est  très 
utile  aux  médecins  inhabiles  comme  moi,  et  je  ne  saurais  dire  com- 
bien de  fois  j’ai  eu  à me  louer  de  l’avoir  prise. 

» L’opérateur  étant  placé  à la  droite  du  malade,  s’il  se  sert  de  la  main 
droite,  fait  un  pli  à la  peau,  dont  il  confie  l’un  des  côtés  à l’aide  qui 
est  en  face  de  lui,  et  il  incise  ce  pli  dans  toute  son  épaisseur,  en  sui- 
vant la  ligne  préalablement  tracée. 

»I1  incise  alors  sur  la  lignemédianeet  sépare  les  muscles  accolés,  soit 
avec  la  lame  du  bistouri,  .soit,  ce  qui  est  mieux,  avec  une  sonde  can- 
nelée, en  ayant  soin  de  faire  écarter  avec  l’érigne  ceux  du  côté  gauche, 
tandis  que  lui-même,  avec  une  autre  érigne,  écarte  ceux  de  la  droite. 
11  rencontre  alors  une  couche  assez  épaisse  de  tissu  cellulaire,  les 

(1)  Son  introduction  dans  la  trachée  est  rendue  beaucoup  plus  facile  quand  elle 
est  munie  d’un  embout  analogue  à celui  du  spéculum. 

(2)  Vallcis  , p.  190,  lor,  ri(. 
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plexus  veineux  thyroïdiens  et  le  pont  qui  unit  entre  eux  les  deux  lobes 
du  corps  thyroïde.  Jusqu’ici  l’opération  ii’a  offert  aucune  difficulté, 
n’a  demandé  aucun  ménagement  : c’est  maintenant  que  vont  se  pré- 
senter les  circonstances  qui  réclament  un  peu  plus  d’attention.  Les 
veines  des  plexus  thyroïdiens  marchent  le  plus  souvent  à peu  près  pa- 
rallèlement à l’axe  du  corps;  avec  quelque  attention,  on  peut  ne  les 
pas  couper,  inciser  légèrement  le  tissu  cellulaire  qui  les  unit,  et  les 
écarter  avec  les  érignes.  Quand  elles  croisent  complètement  la  tra- 
chée, ce  qui  arrive  quelquefois,  on  peut  les  lier  des  deux  côtés  avant 
d inciser  la  partie  qui  ne  peut  être  évitée,  puis  on  coupe  entre  les  deux 
ligatures.  Je  n’ai  encore  jamais  lié  de  veines  chez  un  enfant;  mais  je 
comprends  que  le  médecin  encore  inexpérimenté  doive  ne  pas  cou- 
pei  de  grosses  veines,  car  la  vehemence  de  l’hémorrhagie  pourra  le 
troubler  et  le  faire  agir  avec  trop  de  précipitation.  Si  pourtant  on  a 
coupé  une  grosse  veine,  n ayez  aucune  crainte,  enfoncez  un  doigt 
dans  l’angle  inférieur  de  la  plaie,  et  un  dans  l’angle  supérieur;  épon- 
gez, attendez,  et  ordinairement,  avant  qu’une  minute  soit  écoulée, 
l’écoulement  du  sang  est  déjà  réduit  à de  très  faibles  proportions. 

» Si  le  pont  du  corps  thyroïde  se  présente  sous  votre  bistouri,  n’hési- 
tez jamais  à le  couper  au  milieu;  ordinairement  vous  avez  unjet arté- 
riel gros  comme  un  fil  qui  cesse  après  quelques  secondes  ; et,  par  cette 
section,  vous  avez  singulièrement  facilité  l’opération. 

» Continuez  alors  l’incision  sur  la  ligne  médiane  en  introduisant  sou- 
vent le  doigt  indicateur  de  votre  main  gauche  pour  bien  vous  assurer 
que  vous  êtes  sur  la  trachée,  et  non  sur  le  côté  de  ce  conduit  ; ne 
donnez  pas  un  coup  de  bistouri  qu’au  préalable  vous  n’av<^z  épongé  • 
écartez  toujours  avec  les  érignes  tout  ce  que  vous  avez  incisé  et  vous 
arriverez  ainsi  sur  les  cartilages  de  la  trachée,  que  vous  reconnaîtrez 
a leur  couleur  blanche,  à leur  dureté  (1).  Ne  vous  pressez  point  en- 
core d inciser  le  conduit  aérien  ; mettez  à nu  trois  ou  quatre  cerceaux  * 
suspendez  un  instant  l’opération,  mettez  à votre  portée,  et  en  quelaue 
sorte  sous  votre  main,  le  bistouri  boutonné,  le  dilatateur,  la  canule. 
Cela  bien  préparé,  épongez  soigneusement  le  fond  de  la  plaie  et  la 
trachee-artère,  et  faites  une  toute  petite  ponction  dans  la  trachée  avec 
a pointe  de  votre  bistouri.  Dès  que  vous  avez  entendu  le  sifflement  de 
air,  mettez  1 indicateur  de  la  main  gauche  sur  le  pertuis  que  vous 

””  Sros  vaisseau  artériel,  élüi"iicz-lc 
aussi  U c amp  de  1 action  de  l’instrunient,  en  le  repoussant  de  côté;  si  vous 

‘■'^sultat,  modiflez  sans  hésiter  la  méthode  opératoire  et 
faites  la  laryngo-trachéotomie  au  lieu  de  la  trachéotomie.  Mais  mallicureusenient 
on  n a le  plus  souvent  connaissance  de  l’anomalie  que  lorsque  l’artère  est  divisée 
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v(‘iiez  de  laire,  prenez  votre  bistouri  boiilouué,  et,  renfonçant  dans 
la  tracliée,  coupez  haut  et  bas,  de  manière  à faire  une  ouverture  d’un 
demi-pouce  au  moins.  Ne  soyez  point  ému  de  l’introduction  d’un  peu 
de  sang  dans  la  trachée  et  du  bruit  que  font  l’air,  le  mucus  et  les  fausses 
membranes  qui  s’échappent  par  l’incision;  introduist>z  votre  dilata- 
teur, ouvrez  la  plaie  de  la  trachée,  prenez  la  canule  de  la  main 
gauche  (1),  faitcs-la  passer  entre  les  deux  branches  ouvertes  du  dila- 
tateur, et  (juand  vous  entendez  l’air  passer  par  la  canule,  retirez  le 
dilatateur.  Faites  asseoir  l’enfant,  liez  en  arrière  les  cordons  de  la  ca- 
nule, et  tout  est  terminé. 

» Le  peu  d’hémorrhagie  qui  pouvait  exister  encore  s’arrête;  une  vio- 
lente toux  cliasse  au  dehors  le  sang  et  les  mucosités  qui  pouvaient  se 
trouver  dansles  bronches,  etbientôt  la  respiration  s’établitavec  calme.» 

Des  accidents  qui  peuvent  survenir  pendant  l'opération.  — Ces  acci- 
dents sont:  l’hémorrhagie,  l’asphyxie,  la  syncope,  l’introduction  du 
sang  dans  la  trachée. 

Lorsque  l’opération  a été  faite  avec  les  précautions  ci-dessus  indi- 
(ILiées,  les  hémorrhagies  sont  rares  et  peu  graves.  Cependant  «s’il  avait 
lallu  couper  un  grand  nombre  de  veines  thyroïdiennes  et  que  le  sang 
s écoulât  à flots,  il  faudrait  fixer  la  trachée-artère  entre  le  bord  cubi- 
tal de  l’indicateur  et  le  bord  radial  du  médius,  enfoncés  jusqu’à  la 
colonne  vertébrale,  et  inciser  la  trachée  nettement  et  rapidement  de 
bas  en  haut,  puis  introduire  à l’instant  même  le  dilatateur  : l’hé- 
morrhagie s’arrêtera.  Je  ne  parle  pas  d’une  hémorrhagie  qui  pour- 
rait résulter  de  la  section  d’une  artère  thyroïdienne  ou  même  du 
tronc  brachio-céphalique;  évidemment  ici  il  faudrait,  sous  peine 
de  la  vie  du  malade,  lier  les  vaisseaux  avant  de  terminer  l’opé- 
ration. Je  ne  sache  pas  que  ce  nialheur  soit  encore  arrivé;  mais 
plusieurs  fois  j’ai  senti  battre  sous  la  pulpe  de  l’indicateur  le  tronc 
innominé,  que  j’aurais  indubitablement  divisé,  si  j’avais  porté  sans 
ménagement  mon  bistouri  dans  la  commissure  inférieure  de  la  plaie. 

» J’ai  vu  plusieurs  fois  l’asphyxie  arriver,  et  la  respiration  cesser 
pendant  l’opération  ; le  malade  était  dans  un  état  de  mort  apparent. 
Je  terminais  le  plus  vite  possible  la  trachéotomie,  j’introduisais  la  ca- 
nule ; puis,  faisant  placer  le  malade  sur  le  côté  s’il  s’écoulait  du  sang 
dans  la  trachée,  et  sur  le  dos  dans  le  cas  contraire,  je  faisais  sur  le 
ventre  et  sur  la  poitrine  des  pressions  alternatives  qui  chassaient  l'air 
de  la  poitrine  et  l’y  appelaient  de  nouveau,  et  tous  mes  malades  sont 
l’c venus  à la  vie. 

» La  syncope  est  un  accident  beaucoup  plus  commun.  Elle  se  ma- 

(I)  Il  est  plus  commode,  suivant  le  conseil  de  M.  Gerdy,  d’introduire  dans  la 
canule  une  sonde  de  gomme  élastique,  et  de  faire  pénétrer  celle-ci  dans  la  trachée. 
La  canule,  glissant  sur  ce  conducteur,  arrivera  avec  facilité  et  certitude  dans  le 
conduit  aérien.  Celte  méthode  est  d’autaut  mieux  imaginée  que  l'introduction  de  l« 
canule  présente  quelquefois  une  vérilalde  difficulté, 
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iiifeste  ordinairement  immédiatement  après  l’opération,  au  moment  où 
la  respiration  devenant  libre,  la  congestion  cérébrale  cesse  subitement; 
je  l’ai  vue  durer  une  fois  pendant  près  d’une  heure,*  jamais  elle  n’a  été 
mortelle  (1).  Je  me  contente  d’instiller  de  l’eau  fraîche  au  visage  et  d’en 
jeterégalementquekiuesgouttesdanslatrachée-artèreen  écouvillonnant 
un  peu  vivement;  en  même  temps  je  fais  coucher  le  malade  à plat. 

» Quant  à l’introduction  du  sang  dans  la  trachée-artère  dont  on  s’est 
beaucoup  occupé,  je  n’ai  jamais  vu  que  cet  accident  eût  la  moindre 
gravité,  pourvu  que  l’on  se  serve  immédiatement  d’un  dilatateur  qui 
maintienne  béantes  les  lèvres  de  la  trachée,  ou  bien  que,  par  un 
moyen  quelconque,  on  parvienne  à introduire  tout  de  suite  une  large 
canule;  car  si,  après  avoir  incisé  la  trachée,  le  chirurgien  tâtonne  et 
ne  peut  introduire  la  canule,  dans  chaque  mouvement  d’inspiration, 
du  sang  s’engouffre  dans  la  trachée-artère;  et  comme  l’air  n’y  peut 
pénétiei  en  même  temps,  une  asphyxie  presque  îinmédiate  peut  en 
être  la  conséquence;  ajoutez  à cela  l’hémorrhagie  qui  continue,  parce 
que  la  respiration  reste  toujours  gênée. 

» Que  si,  au  contraire,  un  dilatateur  tient  ouverte  la  plaie  de  la 
trachée-artère,  l’air  pénètre  avec  facilité,  rejette  puissamment  le  peu 
de  sang  qui  s’est  introduit,  et  le  retour  de  la  respiration  normale  fai- 
sant cesser  1 hémorrhagie,  l’introduction  du  sang  n’a  plus  lieu  ; et  si, 
par  hasard,  quelque  peu  de  sang  s’écoule  encore  en  bavant  dans  Jes 
bronches,  le  malade  s’en  débarrasse  ordinairement  tout  seul,  et  quel- 
ques écouvillonnements  suffisent  pour  aider  à cette  expulsion  pour 
peu  qu’elle  soit  difficile. 

» Ordinairement  la  respiration  devient  très  facile  immédiate- 
ment après  1 opération.  Si  elle  reste  embarrassée,  c’est  que  quel- 
ques caillots  de  sang  ou  des  fausses  membi'anes  remplissent  les 
principales  bronches.  Quand  il  ne  s’agit  que  de  caillots  de  sang 
il  suffit,  pendant  qu’on  tient  la  trachée-artère  ouverte  à l’aide  du 
dilatateur,  ou  même  après  l’introduction  de  la  canule,  de  faire  une 
ou  deux  instillations  d’eau  froide  dans  les  bronches  et  d’écouvillonner 

«Quand  1 y a des  fausses  membrannes  dans  la  trachée-artère  il 
convient  de  laisser  le  dilatateur  dans  la  plaie  jusqu’à  ce  qu’elles  soient 
expulsées,  et  1 on  favorise  leur  expulsion  d’abord  par  quelques  instil- 
dtions  d eau  froide  dans  les  bronches,  puis  par  des  écouvillonnements 
lepctes.  Quelquefois  pourtant,  malgré  ces  movens,  les  fausses  mem- 
branes restent  fixées  par  les  racines  qu’elles  ont  jetées  dans  le  pou- 
mon, en  même  temps  que  la  partie  supérieure  est  rompue  et  flotta^ue 
Dans  ce  cas  on  peut,  dans  quelques  cas,  les  saisir  avec  une  pince  entre 

les  levres  de  la  plaie,  et  exercer  sur  elles  de  très  légères  tractions  qui 
suffisent  ordinairement.  » «lo  uons  qui 
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Traitement  après  l'opération.  — L’opération  étant  terminée,  placez 
sur  la  plaie  (1)  une  rondelle  de  tallétas  ciré  percée  d’un  trou  pour  le 
passage  de  la  canule. 

Enveloppez  le  cou  de  l’enlant  avec  une  cravate,  de  telle  sorte  que 
l’air  expiré  soit  repris  en  partie  : il  conserve  ainsi  de  la  chaleur  et 
surtout  de  l’humidité. 

Il  résulte  de  cette  double  précaution  ([uc  la  plaie  est  protégée  par 
la  cravate  et  la  rondelle  de  taffetas,  que  le  mucus  de  la  trachée  et  des 
bronches  ne  se  durcit  pas,  que  l’expectoration  est  facile,  que  les  in- 
jections et  les  écouvillonnements  ne  sont  presque  jamais  nécessaires. 

Toutes  les  trois  heures  retirez  la  canule  intérieure  et  la  remplacez 
aussitôt.  Cette  manœuvre  s’exécute  sans  que  le  malade  s’en  aperçoive 
et  rend  impossible,  à moins  de  causes  extraordinaires,  l’oblitération 
du  canal  artiüciel. 

Dès  le  lendemain  de  l’opération  et  les  deux  ou  trois  jours  suivants, 
cautérisez  vigoureusement  toutes  les  parties  divisées  qui  se  recou- 
vrent de  fausses  membranes  jusqu’à  ce  que  la  plaie  soit  nettoyée. 

«Quand,  à partir  du  quatrième  ou  du  cinquième  jour,  la  maladie 
semble  marcher  vers  une  solution  favorable,  il  ne  faut  pas  craindre 
de  laisser  la  canule  s’embarrasser  un  peu,  afin  que  l’air,  en  faisant 
effort  contre  le  larynx,  déplace  les  mucosités  et  les  fausses  mem- 
branes, et  se  fraie  une  voie  à travers  cet  organe.  On  peut  ainsi  me- 
surer assez  bien  le  degré  de  perméabilité  du  larynx.  Cela  est  d’autant 
plus  important  que  le  précepte  capital  dans  la  trachéotomie  est  de  retirer 
la  canule  le  plus  tôt  possible  (2). 

» Si  l’on  a vu  que  l’air  passait  un  peu  par  le  larynx,  on  introduit 
une  canule  nouvelle  que  l’on  oblitère  incomplètement  avec  un  petit 
bouchon  de  liège. 

» Pendant  les  premières  minutes  la  respiration  semble  se  faire  aisé- 
ment, quand  bien  même  le  passage  de  l’air  serait  insuffisant  ; mais  peu 
après  la  respiration  devient  anxieuse,  et  l’enfant  mourrait  asphyxié  si 
l’on  ne  levait  l’obstacle  qui  s’oppose  à l’introduction  de  l’air.  Que  si 
la  respiration  reste  peu  gênée,  on  laisse  le  bouchon  dans  la  canule,  et 
quelques  efforts  de  toux,  en  poussant  l’air  expiré  et  les  mucosités  contre 
le  larynx,  détachent  les  fausses  membranes,  et  la  voie  devient  beau- 
coup plus  libre.  De  jour  en  jour  on  rétrécit  le  calibre  de  la  canule,  et 
on  l’enlève  définitivement  quand  le  malade  peut  respirer  complète- 
ment, la  canule  restant  fermée. 


(1)  Trousseau,  Union  médicale,  août  1851. 

(2)  Ce  précepte  est  tout  à fait  justifié  par  une  observation  du  docteur  Vauthicr 
qui  montre  une  ulcération  survenue  dans  le  conduit  aérien  après  un  séjour  pro- 
longé de  la  canule.  D’autre  part,  il  faut  éviter  d’exposer  l’enfant  aux  inconvénients 
d’une  ablation  trop  prolongée  de  la  canule  a titre  d’essai.  Le  même  médecin  cite  un 
fait  dans  lequel  la  vie  a été  cerlaineiuent  abrégée  par  cette  pratique. 
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»Dès  que  la  canule  est  enlevée,  on  rapproche  avec  du  taffetas 
d’Angleterre  les  bords  de  la  plaie.  Ce  pansement,  que  l’on  renouvelle 
deux  ou  trois  Ibis  par  jour,  suffit  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas. 
Peu  de  jours  suffisent  ordinairement  pour  que  la  plaie  de  la  trachée- 
artère  se  ferme  complètement;  reste  alors  la  solution  de  continuité 
des  tissus  profonds  et  de  la  peau,  qui  ne  tarde  pas  à se  cicatriser  en 
laissant  une  cicatrice  peu  difforme. 

» Une  seule  fois  j’ai  pu  ôter  définitivement  la  canule  au  bout  de 
quatre  jours;  quelquefois  du  sixième  au  huitième;  ordinairement  du 
dixième  au  treizième;  une  fois  le  quarante-deuxième  jour;  une  fois 
enfin  le  cinquante-troisième  jour.  Quand  il  ne  survient  pas  d’accidents, 
la  liberté  du  larynx  se  rétablit  donc  du  quatrième  au  treizième  jour.  ' 
» Je  n’ai  pas  encore  vu  une  seule  fois  persister  une  fistule  aérienne 
après  la  trachéotomie.  » 


Des  accidents  consécutifs.  — Le  traitement  que  nous  venons  d’indi- 
quer suppose  qu’après  l’opération  la  maladie  suit  une  marche  natu- 
relle vers  la  guérison.  Malheureusement  les  choses  sont  loin  de  se 
passer  toujours  d’une  manière  favorable , et  l’espèce  de  résurrection 
à laquelle  on  a assisté  est  trop  souvent  suivie  d’accidents  graves. 

D’habitude  il  s’établit  une  vive  réaction,  le  pouls  s’élève,  la  toux  et 
les  efforts  pénibles  d’expectoration  font  sortir  par  la  canule  des  mu- 
cosités épaisses,  mêlées  ou  non  de  concrétions  pseudo-membraneuses. 
Ces  efforts  violents  ont  quelquefois  pour  résultat  de  chasser  hors  de  la 
plaie  la  canule  trop  lâchement  maintenue.  De  là  peut  résulter  un 
accès  de  suffocation  qui  serait  facilement  mortel.  On  comprend  com- 
bien il  est  utile  de  laisser  auprès  du  malade  une  personne  intelligente 
qui  détache  les  liens  de  la  canule,  et  au  besoin  puisse  la  replacer 

Quelquefois,  malgré  la  précaution  qu’on  a de  nettoyer  la  canule 
interne,  et  lors  même  qu’on  la  trouve  vide  et  non  obstruée,  les  accès 
de  suffocation  se  renouvellent,  augmentent  et  compromettent  immé- 
diatement la  vie  du  malade.  11  ne  faut  pas  hésiter  alors  à enlever  les 
deux  canules  dont  le  calibre  se  trouve  trop  petit  pour  donner  issue  à 
des  pelotons  muqueux  et  pseudo-membraneux.  Si  la  toux  ne  les  chasse 
pas  spontanément,  on  doit  instiller  quelques  gouttes  d’eau  et  écou- 
villonner  rapidement  la  trachée. 


Plus  souvent,  dans  la  moitié  des  cas,  dit  M.  Trousseau,  il  survient 


Voici  comment  le  professeur  décrit  cet  accident  : 

«Lorsqu’on  vient  de  hiire  l’opération,  les  enfants  boivent  et  mangent 
avec  une  extrême  facilité.  Cette  facilité  persiste  ordinairement  pen- 
dant quatre  ou  cinq  jours,  puis  on  s’aperçoit  qu’ils  avalent  un  peu  de 
travers  Chaque  fois  qu’ils  boivent,  il  survienUine  toux  convulsive  eî 
I on  voit  jailhr  par  la  canule  quelques  gouttes  do  boisson.  Ordinairc- 
ent  cet  accident  persiste  pendant  cinq,  dix  et  même  quinze  jours, 
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surtout  ([uaud  les  eiil'aiits  boivent  vite.  Il  persiste  lors  même  que  l’on 
enlève  la  canule  et  qu’on  ferme  exactement  la  plaie  du  cou.  Le  plus 
ordinairement  la  quantité  de  rujuide  qui  passe  ainsi  par  le  larynx  est 
peu  considérable  et  ne  cause  qu’une  légère  incommodité;  mais  quel- 
quefois la  presque  totalité  des  boissons  entre  dans  la  trachée  et  dans 
les  bronches,  causant  des  accidents  inllammatoires  graves,  et  les  en- 
fants se  refusent  alors  à boire  quoi  que  ce  soit. 

» J’ai  pour  règle  à peu  près  invariable,  quand  cet  accident  arrive,  de 
priver  les  enfants  de  boisson,  de  leur  donner  des  potages  consistants, 
et  notamment  du  vermicelle,  du  macaroni  cuit  au  lait  ou  au  bouillon, 
mais  en  ôtant  le  lait  et  le  bouillon , de  la  viande,  du  poisson  peu  cuits, 
en  morceaux  assez  gros,  et  j’évite  ainsi  les  accidents.  Ils  avalent  ainsi 
les  aliments  solides,  reprennent  des  l’orces,  et  avec  les  forces  la  faci- 
lité de  la  déglutition  se  rétablit,  et  bientôt  les  enfants  peuvent  boire, 
pourvu  qu’ils  le  fassent  lentement.  » 

Il  est  plus  rare  de  voir  un  érysipèle  se  développer  autour  de  la  plaie 
couverte  de  plaques  diplitliéritiques.  On  comprend  toute  la  gravité 
que  pourrait  avoir  une  pareille  complication.  Cependant  M.  Trousseau 
a été  assez  heureux  pour  voir  guérir  un  enfant  atteint  d’un  de  ces  érysi- 
pèles avec  soulèvement  de  l’épiderme  et  dépôt  sur  le  derme  de  fausses 
membranes  diplitliéritiques  épaisses.  Le  traitement  employé  dans  ce  cas 
consista  : 1"  en  des  cautérisations  vigoureuses  et  répétées  de  la  plaie  ; 
2"  en  un  pansement  de  toutes  les  parties  envahies  par  l’érysipèle  ou 
couvertes  de  concrétions  couenneuses,  fait  avec  des  compresses  enduites 
de  cérat  auquel  on  avait  incorporé  un  quart  de  précipité  blanc. 

Un  accident  plus  fréquent  et;  plus  grave  que  l’érysipèle  est  le  déve- 
loppement de  convulsions.  M.  Vautliier  en  a cité  deux  exemples  chez 
deuxenfantsde  quatre  ans.  M. Trousseau,  qui  lait  remarquer  avec  raison 
qu’elles  sont  surtout  fréquentes  chez  les  enfants  âgés  de  moins  de  trois 
ans,  dit  aussi  qu’elles  sont  presque  toujours  mortelles,  quelque  favo- 
rable que  soit  l’état  de  l’enfant  au  moment  où  l’éclampsie  se  déve- 
loppe. Il  n’y  a,  du  reste,  aucun  autre  traitement  à leur  opposer  que 
celui  dont  nous  parlerons  plus  lard.  (Voyez  Convulsions.) 

La  plupart  des  malades  qui  succombent  après  la  trachéotomie,  et 
dont  on  a pu  faire  l’ouverture,  ont  présenté  une  inflammation  pulmo- 
naire plus  ou  moins  étendue.  Cette  complication  se  développe,  soit 
par  suite  de  la  marche  croissante  de  la  maladie,  soit  comme  un 
simple  accident  survenu  au  moment  où  l’on  pouvait  espérer  la  guéri- 
son. Quelle  que  soit  la  cause,  sur  laquelle  nous  insisterons  bientôt,  le 
développement  de  cette  complication  est  très  grave  ; car  nous  n’avons 
pas  sous  les  yeux  d’observation  de  trachéotomie  suivie  de  guérison, 
lorsqu’une  pneumonie  s’est  développée  après  l’opération.  Cependant 
M.  Trousseau  pense  que  le  développement  de  cette  maladie  n est  pas 
une  raison  pour  désespérer  du  succès.  Le  traitement  ne  [)résente 
d’ailleurs  rien  de  spécial, 
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Enfin,  il  arrive  souvent  que  peu  d’heures  après  la  trachéotomie,  les 
enfants  succombent  sans  qu’on  puisse  reconnaître  l’existence  d’aucune 
des  causes  précédentes.  Les  uns  meurent  par  une  asphyxie  lente  que 
n’explique  pas  un  engouement  de  la  canule  ou  de  la  trachée  ; les  autres, 
qu’on  a opérés  dans  un  état  d’indifférence  et  de  stupeur,  le  conservent 
jusqu’à  la  terminaison  fatale.  On  doit,  dans  ces  cas,  attribuer  la  mort, 
soit  à l’intensité  et  à la  rapidité  du  mal , soit  plus  souvent  à l’époque 
tardive  à laquelle  l’opération  a été  pratiquée. 

Nous  croyons  maintenant  devoir  ajouter  plusieurs  propositions 
relatives  à quelques  signes  pronostiques  d’un  certain  intérêt. 

« 1.  Si  le  début  de  la  maladie  remonte  à plusieurs  jours;  si,  par 
conséquent,  le  croup  a eu  une  marche  lente,  quelle  que  soit  d’ailleurs 
etenduedes  fausses  membranes  dans  la  trachée  et  dans  les  bronches, 
les  entants  ou  guérissent,  ou  vivent  au  moins  plusieurs  jours. 

» 2.  Mais  SI  la  maladie  a été  très  rapide,  quand  bien  même,  au  mo- 
ment de  1 opération,  on  constaterait  que  les  fausses  membranes  ne 
se  endentpas  au  delà  du  larynx,  les  enfants  meurent  très  prompte- 

» 3.  Si,  avant  l’opération,  les  fausses  membranes  ont  envahi  le  nez 
si  elles  recouvrent  la  surface  des  vésicatoires  ; si  l’enfant  est  pâle,  un 
peu  bouffi  sans  avoir  pris  de  mercure  et  sans  avoir  été  saigné  ou  s’il 
a perdu  beaucoup  de  sang,  l’opération  a peu  de  chances  de  succès. 

» . Si,  avant  1 opération,  le  pouls  est  médiocrement  fréquent,  et 
SI,  apres  1 operation,  le  pouls  reste  calme,  il  faut  espérer. 

» 5.  Si,  immédiatement  après  l’opération,  la  respiration  devient  très 
trequente,  1 enfant  ne  toussant  pas  ou  toussant  peu,  c’est  un  mau- 
vais signe. 

» 6.  On  guérit  plus  de  garçons  que  de  filles. 

» 7 Les  enfants  au-dessous  de  deux  ans  et  au-dessus  de  six  gué- 
rissent rarement,  ® 

1'^  danger  est  d’autant  plus 

grand  que  les  fausses  membranes  se sontétendues  plus  profondément. 

enrhunfé  d!^!  chroniques  et  s'il  était 

ri  urne  depuis  quelque  temps  lorsqu’il  a été  pris  du  croup  la 

fl acheotomie  réussit  mieux, 

resnimdoires,'"^'"'  ™ «''“"de  fréquence  de  la 

aplaVe  nlus  pl«s  énergique  est  l’inllammation  qui  envahit 

lient  sùbh  de  |.?nlv‘’“T  chances  de  guérison;  l’atfaisse- 

lient  subit  de  la  plaie  est  un  signe  mortel. 

»12.  Il  ny  a jamais  rien  à craindre  tant  que  la  resniration 
lenceuse  ou  que  le  hruit  n’est  produit  qui  par  li  dŒL' 
le  mucosités  ; mais  si  la  respiration  devient  srirrgt™  cTs  . 

mi  < ” a °i  ®"*c’dre  un  bruit  semblable  à celui  de  la  scie 
!'"  coupe  de  la  pierre,  la  mort  est  certaine, 
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» 13.  S’il  survient  une  pneumonie  ou  une  pleurésie,  ce  n’est  pas 
une  raison  pour  désespérer  du  malade. 

» \l\.  L’agitation,  l’insomnie,  sont  un  mauvais  signe. 

«15.  Si  la  plaie  se  recouvre  de  fausses  membranes  ; si,  après  l’abla- 
tion de  la  canule,  elle  reste  longtemps  béante  ; si,  presque  entièrement 
cicatrisée,  elle  se  rouvre  largement,  jugez  que  l’enfant  est  en  danger. 

» 16.  Plus  vite  le  larynx  se  débarrasse. après  l’opération,  plus  vite 
on  peut  enlever  la  canule,  plus  certaine  et  plus  rapide  est  la  guérison. 

» 17.  Si  lecroup  est  survenu  après  larougeole,la  scarlatine,  lavariole 
ou  la  coqueluche,  bien  qu’il  n’y  ait  ordinairement  aucune  liaison  entre 
l’angine  maligne  etees  diverses  pyrexies,  la  trachéotomie  neréussit  pas. 

» 18.  Si,  le  troisième  jour  après  la  trachéotomie,  l’expectoration 
devient  muqueuse  et  catarrhale,  les  enfants  guérissent.  Si  elle  est 
nulle,  ou  séreuse,  ou  semblable  à de  petits  morceaux  de  gomme  ara- 
bique à demi  desséchés,  ils  meurent. 

» 19.  Si  les  malades  réagissent  énergiquement  contre  les  instillations 
d’eau  ou  de  nitrate  d’argent  et  contre  les  écouvillonnements,  il  ne  faut 
pas  perdre  espoir,  si  funestes  d ailleurs  que  soient  les  autres  signes. 

» 20.  Les  enfants  pris  de  convulsions  meurent,  et  les  convulsions 
surviennent  d’autant  plus  souvent  que  les  malades  sont  plus  jeunes 
et  qu’ils  ont  perdu  plus  de  sang  avant  ou  pendant  l’opération. 

» 21.  Quand,  après  le  dixième  jour,  les  boissons  passent  presque 
tout  entières  du  pharynx  dans  le  larynx  et  dans  la  trachée,  quoi- 
qu’elles soient  facilement  rejetées,  les  enfants  meurent  le  plus  souvent. 

» 22.  L’augmentation  de  la  fièvre  après  le  quatrième  jour,  l’agita- 
tion, l’affaissement  de  la  plaie  et  la  sécheresse  de  la  trachée,  la  fré- 
quence des  mouvements  respiratoires  et  des  efforts  de  toux,  an- 
noncent l’invasion  d’une  pneumonie  qui , d’abord  lobulaire,  devient 
quelquefois  pseudo-lobaire,  et  doit  être  traitée  par  les  moyens  que 
l’on  oppose  ordinairement  à la  pneumonie  des  entants  ; il  faut  toute- 
fois exclure  du  traitement  les  vésicatoires,  qui  trop  souvent  se 

recouvrent  de  fausses  membranes.  « 

B.  Modifications  au  traitement  précédent.  — Ces  modifications  ayant 
trait  à des  procédés  opératoires  qui  n’ont  pas  passé  dans  la  science,  ou 
à des  méthodes  de  traitement  encore  employées,  mais  qui  nous  pa- 
raissent devoir  être  abandonnées,  nous  en  parlerons  le  plus  briève- 


ment possible.  .....  ^ ^ An 

De  la  laryngo-trachéotomie.  — Nul  auteur  n a insiste  avec  pfus  d 

force  sur  les  inconvénients  de  la  trachéotomie  que  le  docteur  Garin. 
Il  lui  reproche  la  possibilité,  la  presque  nécessité  d’utie  hemorrhi^ie 
«rave  ; la  difficulté  de  l’écartement  des  bords  de  la  plaie  et  de  1 mtr  • 
duction  de  la  canule  qui  ralentissent  l'opération  et  la  comphquen  , 
soit  à cause  de  la  quantité  de  sang  qui  s’engouffre  dans  la  ‘rachM 
en  masque  l’ouverture,  soit  par  la  mobilitc  mémo  du  ‘“5’»“  ’ 

dont  011  suit  avec  peine  les  déplacements  au  fondd  une  p aie  pio 
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Pour  remédier  à ces  inconvénients,  M.Garin  préfère  pratiquer  l’ou- 
verture des  voies  aériennes  entre  le  bord  inférieur  du  cartilage  thyroïde 
et  le  deuxième  anneau  trachéal. 

Il  n’est  pas  besoin  d’avoir  souvent  opéré  ou  vu  opérer  la  trachéoto- 
mie pour  s’apercevoir  combien  sont  exagérés  les  inconvénients  que 
M.  Garin  a attribués  à cette  opération.  M.  Trousseau,  d’ailleurs,  avait 
répondu  à toutes  ces  objections  dans  l’article  qu’il  avait  bien  voulu 
nous  communiquer,  et  nous  ne  trouvons  pas  que  sa  réponse  ait 
perdu  de  sa  valeur  : 

« Ceux  qui  apprécient  surtout  la  simplicité  dans  une  opération 
préfèrent  la  laryngo-trachéotomie  ; ils  se  fondent  sur  les  considéra- 
tions suivantes  : 

fl  On  intéresse  moins  de  parties  ; on  trouve  peu  de  vaisseaux  vei- 
neux; le  canal  aérien  est  plus  superficiel,  avantage  inappréciable  chez 
les  enfants  dont  le  cou  est  gros  et  court.  On  ne  risque  jamais  de  blesser 
le  tronc  innominé  ou  la  carotide  primitive  du  côté  gauche,  qui,  dans 
certaines  dispositions  anormales,  croisent  la  trachée-artère. 

» Ces  considérations  ne  sont  pas  sans  quelque  valeur. 

» Je  confesse  que  l’opération  est  plus  facile  ; quant  aux  dangers 
immédiats  de  la  trachéotomie,  comparés  à ceux  de  la  laryngo-bron- 
chotomie,  je  ne  saurais  trop  les  comparer,  car  ayant  pratiqué  cent 
vingt  et  une  fois  l’ouverture  de  la  trachée-artère,  je  n’ai  jamais  eu 
d’accidents  immédiats  à déplorer,  excepté  chez  un  adulte  qui  mourut 
de  syncope  au  moment  où  je  fis  la  section  de  la  peau.  Il  pourrait  se 
faire,  sans  doute,  que  je  rencontrasse  quelque  anomalie  artérielle; 
mais  comme  je  me  suis  fait  un  devoir  d’opérer  avec  beaucoup  de  len- 
teur, et  de  ne  jamais  donner  un  coup  de  bistouri  sans  être  dirigé  sûre- 
ment par  le  doigt  et  par  l’œil,  je  suis  persuadé  que  j’éviterais  la  caro- 
tide gauche,  quand  bien  même  elle  naîtrait  du  tronc  innominé  et 
croiserait  la  partie  supérieure  de  la  trachée.  Quant  au  tronc  inno- 
miné,  je  l’ai  eu  plusieurs  fois  sous  le  tranchant  de  mon  bistouri; 
mais  en  inclinant  à gauche  ma  section,  et  en  écartant  tous  les  tissus 
avec  le  doigt  et  avec  l’érigne,  j’ai  terminé  sans  crainte  et  sans  acci- 
dents ces  opérations  en  apparence  si  périlleuses.  Les  chirurgiens  qui 
se  piquent  de  (aire  l’opération  avec  une  merveilleuse  vitesse,  et  qui 
plongent  hardiment  le  bistouri  dans  la  trachée  pour  la  diviser  de  bas 
en  haut,  dès  qu  ils  ont  terminé  l’incision  de  la  peau,  finiront  par  dé- 
plorer cette  imprudente  et  inutile  célérité,  quand  ils  auront  trouvé 
sous  le  tranchant  du  couteau  des  vaisseaux  qu’il  est  si  facile  d’éviter 
lorsqu  on  tient  plus  à opérer  sûrement  qu’à  opérer  vitement. 

» A côté  de  ces  avantages  de  la  laryngo-trachéotomie,  avantages 
qui  n’ont  pas  une  bien  grande  valeur,  essayons  de  placer  les  incon- 
vénients. 

» Dans  le  cas  de  croup,  l’introduction  d’une  canule  à demeure  est 
une  condition  indispensable.  Cette  canule  doit  être  très  volumineuse  ; 
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elle  doit  rester  au  moins  six  jours,  et  f(uelquefois  cinquante.  Or,  la 
canule  est  engagée  au-dessous  du  cartilage  thyroïde,  au  travers  de  la 
membrane  crico-thyroïdienne,  et  entre  les  lèvresdu  cartilage  cricoïde 
divisé.  Au  point  de  contact  de  la  canule,  il  survient  une  violente 
intlammatiou,  de  l’infiltration  purulente,  ce  qui,  lors  de  la  trachéo- 
tomie, amène  à peu  près  constamment  la  dénudation  et  la  nécrose  des 
cartilages  qui  avoisinent  les  lèvres  de  la  plaie  de  la  trachée.  Ce  qui 
arrive  pour  les  cartilages  de  la  trachée  va  arriver  pour  les  cartilages 
cricoïde  et  thyroïde  ; et  ce  qui  dans  la  trachée  ne  peut  entraîner  aucune 
espèce  d’accident,  parce  que  l’élimination  des  produits  nécrosés  se  l’ait 
aisément  et  sans  rétrécissement  appréciable  du  conduit  aérien , 
deviendra  au  contraire  dans  le  larynx  lui-même  la  cause  des  accidents 
les  plus  sérieux;  car,  le  croup  guéri,  il  faudra  encore  guérir  la  né- 
crose des  cartilages  cricoïde  et  thyroïde.  Or,  ici  l’énucléation  des  por- 
tions nécrosées  s’accompagne  d’inflammation  chronique,  de  suppura- 
tion, et  il  faut  craindre,  ou  que  le  squelette  du  larynx  ne  reste  à tout 
jamais  déformé,  ou  que  la  tuméfaction  de  la  membrane  muqueuse 
laryngienne  ne  cause  des  accidents  orlhopnéiques  aussi  graves  que 
ceux  du  croup,  ou  que  tout  au  moins  la  voix  ne  reste  à tout  jamais 
compromise.  » 

Nous  ne  voulons  pas  nier  cependant  que  le  travail  de  M.  Garin  n’ait 
une  véritable  importance.  Les  objections  que  lui  adresse  M.  Trousseau 
nous  paraisssent  exagérées  et  surtout  ne  sont  pas  fondées  sur  des  ob- 
servations. Au  contraire , nous  voyons  que  la  crico-trachéotomie  a 
parfaitement  réussi  dans  plusieurs  occasions  et  notamment  dans  les 
faits  publiés  par  le  docteur  Laloy.  Aussi , tout  en  donnant  la  préfé- 
rence à la  trachéotomie,  nous  ne  condamnons  nullement  la  laryngo- 
trachéotomie,  et  nous  la  réservons  pour  les  cas  où  la  position  profonde 
de  la  trachée,  l’abondance  des  vaisseaux,  ou  toute  autre  circonstance 
rendrait  la  première  opération  difficile  ou  dangereuse. 

Quant  au  procédé  opératoire,  nous  préférons  d’une  manière  géné- 
rale la  sage  lenteur  deM.  Trousseau  à la  division  en  un  seul  temps  de 
tous  les  tissus  au  niveau  de  la  membrane  crico-thyroïdienne. 

Ces  remarques  condamnent  tout  d'abord  l’instrument,  très  ingénieux 
d’ailleurs,  proposé  par  M.  Garin  sous  le  nom  de  trachéotome  dilata- 
teur, et  qui  a pour  but  de  ponctionner  la  peau,  les  tissus  sous-jacents 
et  la  membrane  crico-thyroïdienne,  d’inciser  la  trachée,  et  de 
dilater  l’ouverture,  de  manière  à permettre  l’introduction  de  la  ca- 
nule, le  tout  sans  que  l’instrument  quitte  l’ouverfure  qu’il  a pratiquée. 

M.  Barrier  (1)  a démontré  par  des  faits  que  cet  instrument  devait 
être  abandonné  aussi  bien  que  le  manuel  opératoire  qui  consiste  a 
le  faire  pénétrer  dans  le  larynx  au  moyen  d’une  seule  ponction.  Kn 
conséquence,  il  conseille  de  débuter  par  inciser  la  peau  avec  le  bis- 


(I)  Traite  des  maladies  des  enfants,  2*  édit.,  t,  p.  417, 
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touri  dans  une  étendue  de  3 k ti  centimètres  environ  à partir  de  l’in- 
tervalle crico- thyroïdien.  Le  second  temps  de  l’opération  se  fait  au 
moyen  d’une  espèce  de  trois-quarts  aplati  latéralement,  qui,  au  lieu 
d’ètre  logé  dans  une  canule,  est  reçu  dans  une  sonde  cannelée.  L’indi- 
cateur gauche  étant  placé  sur  la  membrane  cricoïdienne,  sert  de  guide 
pour  pénéti-er  dans  le  larynx.  Alors  on  retire  le  trois-quarts,  on  fait 
glisser  dans  la  cannelure  de  la  sonde  un  petit  bistouri  très  effilé  avec 
lequel  on  fait  1 incision  de  la  trachée  dans  une  étendue  suffisante 
Il  est  certain  que  le  procédé  est  prompt,  facile  et  peu  dangereux  et 
qu  il  pourrait  être  préféré  par  un  médecin,  qui,  ayant  l’instrument  à 
sa  disposition,  aurait  trop  défiance  de  lui-même  pour  oser  pratiquer 
une  opération  plus  longue  et  plus  compliquée. 

fJes  comtes  et  des  dilatuleiirs.  — Avant  d’employer  la  canule  double 
concer.tru)ue,  ou  a ongiemps  fait  usage  d'une  canule  simple.  Comme 
1 est  possible  que  les  praticiens  n’aient  pas  toujours  à leur  disposi- 
tion la  double  canule,  nous  répétons  ici  les  préceptes  formulés^  par 
JI.  Ti  ousseau  pour  1 emploi  de  la  canule  simple. 

retirer  la  canule  toutes  les  fois  que  la  respiration  s’embar 

lasse,  quand  on  a beu  de  supposer  que  cetembarras  siège  dans  le  con- 
duit artificiel  En  général,  il  sulfit  de  changer  la  canule  deuVfoisén 
vingt-quatre  heures.  L’expulsion  de  fausses  membrats  qui 
draieut  en  obstruer  le  passage,  l’abondance  des  mucosités  pourro m 
taire  un  devoir  d’y  revenir  plus  souvent  POuiioiit 
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lade  des  douleurs  assez  vives  ’ on  épargne  au  ma- 

alors  rem’plac'er  a^irei  a’^ufl 

tième  jour  l’ouvertnrp  dp  du  ddatateur.  Vers  le  hui- 

une  heure;  plus  tard  elle  quelquefois  pendant 

iourentier^'imto'ctotXe  r 

toute  .\n“en^t‘\Tuf la  îréf""'''f  Nul 

radiée  malade  ne  soit  cau^c  il’lîn'’  ^ '’i  ™ '^°*'*’*  dans  une 

misse  même  de.cT  ^ -e 

ireuve  de  celle  assertion  dans  les  naires  ’i 
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sence  dans  la  IracliéLMl’im  corps  élranger  p(!rinajiei)l,  de*  laisser  au 
conduit  aérien  toute  son  ampleur  ; ce  qui  permet  aux  sécrétions  les 
plus  épaisses  et  les  plus  tenaces  de  s’échapper  avec  toute  la  facilité 
possible.  La  plupart,  cependant,  sont  tombés  dans  l’oubli , soit  à cause 
de  la  difficulté  de  les  maintenir  en  place,  soit  à causé  de  la  facilité 
qu’ils  laissent  aux  bords  de  la  plaie  de  se  gonfler  et  de  rétrécir  l’ou- 
verture progressivement  et  avant  que  le  larynx  soit  devenu  libre;  soit 
enfin  par  la  difficulté  de  se  les  procurer. 

Le  plus  important  de  ces  instruments  est  le  collier  dilatateur  à 
griffes  de  M.  Garin,  qui  a pour  avantage  de  dispenser  des  lacs  attachés 
derrière  le  cou,  lesquels,  trop  lâches,  laissent  échapper  la  canule,  ou 
serrés  suffisamment,  compriment  les  vaisseaux  du  cou  et  favorisent 
la  congestion  cérébrale.  M.  Barrier  fait  remarquer  avec  raison  que 
ce  collier  pourrait  être  adapté  à une  canule  dans  le  cas  où  on  la  pré- 
férerait aux  griffes  du  dilatateur. 

Le  plus  utile  des  dilatateurs,  parce  qu’il  se  trouve  entre  les  mains 
de  tout  le  monde  et  que  chacun  peut  le  fabriquer  à l’instant  du  besoin, 
est  celui  de  M.  Maslieurat-Lagémard. 

N’ayant  aucun  instrument  à sa  disposition  (1),  cet  ingénieux  chi- 
rurgien eut  l’idée  de  courber  deux  épingles  en  crochet,  et  les  implan- 
tant une  de  chaque  côté  de  la  trachée  après  avoir  lié  un  fil  autour  de 
leur  tête, il  attacha  celui-ci  derrière  le  cou,  de  manière  à exercer  une 
traction  sur  chaque  lèvre  de  la  plaie  trachéale.  Au  bout  de  deux 
jours,  cette  traction  avait  produit  un  écartement  qui  devint  permanent 
après  l’enlèvement  des  épingles,  et  la  respiration  ne  fut  pas  interrom- 
pue jusqu’à  la  guérison. 

Ecouvillonnement , insiillations  émollientes , et  traitement  topique. 
Lorsque  les  canules  s’engouent  et  que  la  suffocation  se  produit  par  le 
fait  de  la  quantité  des  mucosités  accumulées  dans  la  cavité  et  dans 
celle  des  bronches,  on  les  désobstrue  momentanément  au  moyen  d’un 
instrument  appelé  écoiwillon.Çi^ài  instrument,  indispensable  lorsqu  on 
se  sert  de  la  canule  simple,  est  à peu  près  inutile  avec  la  canule  double 
concentrique.  Si  l’on  veut  désobstruer  la  canule,  on  peut  employer 
l’écouvillon  de  crin  recommandé  parM.  Bretonneau  (2).  S’il  estbesoiri 
de  débarrasser  la  trachée  elle-même,  on  doit  se  servir  d un  écouvil- 
lon  à éponge. 

Pendant  longtemps  M.  Trousseau  a recommandé  ce  procédé,  et  il 
y ajoutait  les  instillations  d’eau  émolliente  ; mais  ces  moyens  ont 
perdu  leur  utilité  depuis  les  derniers  perfectionnements  apportés  au 

traitement  consécutif.  -ri 

En  constatant  les  succès  des  cautérisations  dans  la  pharyngite  diplj- 
théritique,  on  devait  être  conduit  à se  servir  de  l’ouverture  faite  a la 

(1)  Valleix,  p.  203. 

(2)  Bretonnoau, /or.  cit.,p,  3'24, 


LARYNGITE  PSEUDO-MEMBRANEUSE. 


337 


trachée  pour  appliquer  ce  traitement  aux  lésions  de  la  partie  infé* 
rieure  du  tube  respiratoire.  Cette  méthode,  mise  en  usage  parM.  Bre- 
tonneau, a été  pendant  bien  des  années  adoptée  par  M.  Trousseau,  qui 
promenait  dans  la  trachée  un  écouvillon  flexible  dont  l’éponge  était 
imbibée  d’une  solution  concentrée  de  nitrate  d’argent. 

Un  bon  nombre  de  médecins  ont  suivi  cette  méthode  ; mais  beau- 
coup d’autres  se  sont  élevés  contre  elle  et  ont  fait  voir  que  l’on  guérit 
bien  des  croups  sans  cautériser  la  trachée,  et  par  le  seul  fliit  de  l’ou- 
verture des  voies  aériennes.  D’autre  part  on  a cru  qu’il  y avait  danger 
h mettre  si  souvent  la  membrane  muqueuse  en  contact  avec  des  corps 
étrangers  et  avec  des  liquides  caustiques;  on  a vu  là  une  cause  d’in- 
flammation et  d’accidents  consécutifs  graves.  Les  expériences  de 
M.  Bretonneau  et  de  M.  ftliquel  ne  prouvent  que  trop  la  réalité  de 
ces  présomptions.  Aussi  ne  sommes-nous  pas  étonnés  que  M.  Trous- 
seau, un  des  plus  ardents  propagateurs  de  cette  méthode,  l’ait  aujour- 
d hui  abandonnée,  et  laisse,  pour  ainsi  dire,  la  maladie  marcher  seule 
après  l’ouverture  de  la  trachée. 


Nous  ne  pensons  donc  pas  qu’ii  y ait  lieu  d'insister  davantage  sur 
ces  procédés  opératoires.  ° 

G.  Importance  thérapeutique  de  la  trachéotomie,  ses  indications  et 
contre-indications  - Il  n’est  plus  permis  aujourd’hui  de  nier  l’utilité  de 
la  trachéotomie  dans  le  traitement  du  croup.  Des  faits  nombreux  d’em 
fants  arraches  a une  mort  certaine,  imminente,  répondraient  victo- 
rieusement a ceux  qui  élèveraient  quelques  doutes  contre  la  vérité  de 
cette  assertion.  Ainsi  que  le  dit  M.  Valleix,  l’honneur  d’avoir  doté  de 
ce  mo\en  la  thérapeutique  du  croup  revient  à M.  Bretonneau  et 
« on  aime  d autant  plus  à lui  rendre  cette  justice,  que  le  célèbre  pra- 
» ticien  a raconte  les  faits  avec  une  simplicité  et  une  modestie  peu 
«communes  » Mais,  pour  être  tout  à fait  juste,  il  faut  joindre  an 
nom  du  médecin  de  Tours,  celui  de  son  élève,  M.  Trousseau,  quT’par 

-SES,:®;”* 

L’utihié  de  la  traclioolomie  est  établie  non  seulement  d’une  manière 

de  guérisons,  mais  surtout  par  les 
chiffies  compares  de  ses  insuccès,  et  de  la  mortalité  du  rrnim  n 

lierai.  M Valleix  (dont  nous  aimons  à citer  les  opinions  à *^i 
méthode  sur  laquelle  elles  sont  fondées)  a établi  des'  relevés  aut 
démontrent  que  la  guérison  du  croup  a été  obtenuo  h nmi 
aussi  souvent  par  les  moyens  médicaun  que  par  l’opérâtio^n  Celte 
proportion,  comme  il  le  lait  d'ailleurs  remarauer  -ivee  t !?  ^ ‘ 

tout  entière  en  faveur  de  la  tracliéolomie.  En  elTet  la  iluinrt’  f ‘ 
guérisons  ainsi  obtenues  l’ont  été  lorsque  la  mort 
lorsque  tous  les  autres  moyens  avaienréd!ouIlt“^^^^^ 
compte  de  cette  circonstance,  qu’on  a publié  à npii  n a ’ ♦ ' 
aans  lesquels  l'opération  a été  pratiquée,  qu'iis  aienl'étirnonVui! 
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vis  de  guérison,  tandis  qu’on  a toujours  lait  connaître  de  préférence 
les  succès  obtenus  par  les  moyens  médicaux.  Ajoutons  enfin  que  d'a- 
près les  derniers  relevés  de  M.  Trousseau,  et  en  suivant  le  traitement 
que  nous  avons  préféré,  on  doit  espérer  une  réussite  plus  fréquente. 

En  elFet,  depuis  quelques  annés  la  trachéotomie  a été  suivie  de  gué- 
risons nombreuses,  même  à l’hêpital  des  Enfants  où  jusqu’alors  elle 
n’avait  compté  que  des  insuccès. 

En  présence  de  pareils  résultats,  il  est  évident  que  le  praticien  ap- 
pelé pour  un  croup  doit  se  préparer  à l’éventualité  d’une  opération.  II 
n’est  qu’un  petit  nombre  de  circonstances  dans  lesquelles  il  puisse 
dès  l’abord  décider  qu’il  ne  la  pratiquera  pas;  il  en  est  d’autres  un 
peu  plus  nombreuses  dans  lesquelles  la  marche  de  la  maladie  l’en 
dispensera.  ' 

Si,  en  effet,  le  mal  s’accroît  lentement;  si  les  accès  de  suffocation, 
au  lieu  de  se  rapprocher,  s’éloignent  et  diminuent;  si  les  remèdes,  en 
un  mot,  paraissent  avoir  prise  et  conduire  l’enfant  vers  la  guérison, 
le  médecin  doit  attendre. 

On  a dit  qu’une  des  contre-indications  était  la  présence  des  fausses 
membranes  dans  les  bronches.  Mais  outre  que  les  symptômes  qui  dé- 
notent cette  présence  sont  trompeurs,  nous  ne  saurions  voir  dans  ce 
fait  l’indication  absolue  de  s’abstenir.  On  a vu,  en  effet,  la  guérison 
survenir  après  le  rejet  de  fausses  membranes  bronchiques,  nous  avons 
nous-mêmes  été  témoins  d’un  remarquable  exemple  de  ce  genre.  Or 
est-il  un  meilleur  moyen  de  faciliter  la  sortie  des  corps  étrangers  que 
de  leur  ouvrir  une  issue  au-dessous  du  larynx?  Dans  ce  cas  seulement, 
comme  toujours,  il  faut  s’attendre  à une  mortalité  plus  grande  que 
dans  des  circonstances  plus  favorables.  Cette  opinion  est  d’ailleurs 
celle  de  M.  Bretonneau  ( 1 ) . 

M.  Trousseau  indique  comme  contre-indication  ce  fait,  que  le  croup 
est  secondaire  à la  rougeole,  à la  scarlatine,  à la  variole  ou  cà  la  co- 
queluche. Il  en  est  de  même  de  l’existence  d’une  pneumonie  double, 
d’après  Guersant,  tandis  qu’une  pneumonie  simple  ne  devrait  pas  être 
un  obstacle  absolu.  Nous  n’attachons  pas  aux  contre-indications  une 
valeur  absolue;  l’état  général  de  l’enfant  devant  toujours  servir  de 
guide.  Nous  n’en  dirons  pas  autant  de  l’existence  d’une  tuberculisa- 
tion avancée  ou  de  toute  autre  maladie  mortelle,  qui  contre-indiquent 
évidemment  l’opération. 

A quel  moment  de  la  maladie  doit-on  opérer  et  quels  sont  les  signes 
qui  indiquent  l’opportunité  de  la  trachéotomie?  Ici  deux  opinions 
sont  en  présence  ; les  uns  veulent  que  l’on  opère  dès  que  le  croup 
confirmé  a envahi  le  larynx,  les  autres  préfèrent  épuiser  d abord  la 
série  des  remèdes  internes  et  conservent  la  trachéotomie  pour  le  mo- 
ment où  la  mort  est  à peu  près  imminente. 


(I)  fM‘.  cil.,  p.  3M . 
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La  première  opinion,  mise  en  avant  par  Micliaelis,  vivement  sou- 
tenue par  Caron  en  1808  (1),  reprise  depuis  par  M.  Bretonneau,  a long- 
temps dirigé  M.  Trousseau  dans  les  nombreuses  opérations  qu’il  a 
pratiquées.  M.  Garin  s’est  rangé  à cet  avis  ; et  le  docteur  Laloy,  dans 
un  mémoire  fort  bien  fait,  l’a  motivé  avec  verve  et  talent. 

Voici  quelques  unes  des  raisons  qu’on  a apportées  à son  appui: 

1°  L’opération  n’est  pas  dangereuse  par  elle-même,  ainsi  que  le  dé- 
montre son  innocuité,  quand  elle  est  pratiquée  pour  l’extraction  d’un 
corps  étranger. 

2“  Si  l’on  attend  que  la  suffocation  soit  imminente,  cette  asphyxie 
lente  pioduit  une  hématose  incomplète,  qui,  d’une  part,  modifie  l’état 
du  sang,  et  de  1 autre  favorise  l’engouement  pulmonaire,  la  pneu- 
monie et  la  congestion  cérébrale. 

3“  Lorsque  la  maladie  est  arrivée  à sa  dernière  période,  l’enfant  peut 
être  trop  afiaibli  pour  résister  à l’opération  et  à la  perte  de  sans 
quelle  entraîne,  quelque  minime  qu’elle  soit.  Il  lui  faut  d’ailleurs 

des  forces  pour  lutter  avec  énergie  contre  les  accidents  possibles  de 
loperation.  ^ 


r Enfin  SI  l’on  veut  appliquer  le  traitement  topique,  il  est  certain 
plus  tôt'^  ^ employé 

vantesT"’‘"^‘’““  sui. 


1"  La  trachéotomie  pratiquée  sur  un  organe  sain  n'est  pas  dange- 
reuse, mais  1 n eu  est  plus  de  même  lorsque  l’organe  est  malade ®et 
lorsqu  d existe  une  diphthérite  dont  les  produits  morbides  envaliissmi 
SI  facilement  les  tissus  dénudés.  La  plaie  est  un  pointrplüs  sur 

r«éce  dléTr^rt^™  peuvent  s’établir;  la  preuve  en  Lt  dans 
l'ouvertare  anilicTebe  vigoureusement 

a ™t  ao 

'omitifs.  La  rémission  et  les  intermission«i  nn  «n  f ^ ®“cces  un  ou  deux 

lilTérer  l’emploi,  puisqu’on  sait  combien  elles  8001^*^’ 

[uant  au  temps  de  l’opération  tramn  p Michaelis  a raison 

t2)  drrWwr,  tS44,T4o";  , «lo.J 
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apprujiié  i\  la  Iracliée  et  aux  bronclies  étant  reconnus,  on  n'a  plus  au- 
tant (l’intérôt  à ouvrir  la  trachée  de  bonne  heure  et  à exposer  le 
malade  aux  dangers  bien  réels  de  l’opération. 

La  meilleure  manière  de  décider  la  question  serait  sans  doute  d’ana- 
lyser, sous  ce  point  do  vue , tous  les  faits  connus  jusqu’à  ce  jour,  en 
tenant  compte  des  circonstances  au  milieu  desquelles  l’opération  a été 
pratiquée.  Ce  résumé,  fondé  sur  l’observation,  aurait  plus  de  poids 
que  toutes  les  remarques  précédentes.  Mais,  en  l’absence  de  ce  travail, 
il  nous  paraît  convenable  de  prendre  un  terme  moyen  entre  les  deux 
opinions  extrêmes;  nous  y sommes  d’autant  plus  portés  que  nous 
voyons  M.  Trousseau  renoncer  à l’opinion  qu’il  avait  si  fortement 
soutenue,  et  reconnaître,  implicitement  du  moins,  la  nécessité  de  ne 
pas  trop  se  presser  pour  opérer,  en  intitulant  sa  dernière  publication  : 
De  la  trachéolomie  j)ratiquée  dans  la  période  extrême  du  croup. 

Pour  résumer  cette  discussion,  nous  conclurons  de  la  manière 
suivante,  qui  s’éloigne  peu  de  celle  qui  a été  formulée  par  le  doc- 
teur Laloy. 

En  présence  d’un  croup,  le  praticien  doit  toujours  s’attendre  à la 
nécessité  de  faire  la  trachéotomie.  Il  doit  se  munir  de  tous  les  objets 
nécessaires  à l’opération. 

Il  ne  trouvera  de  contre-indication  réelle  que  dans  l’existence  d’une 
maladie  nécessairement  mortelle. 

Il  tentera  les  médications  qui  ont  eu  du  succès  dans  d’autres  cas,  | 
et  ne  les  abandonnera  pas  avant  d’être  à peu  près  certain  qu’elles  j 
doivent  échouer.  j 

Toutefois  il  se  gardera  d’attendre  trop  longtemps,  et  lors  même  que  j 
la  maladie  n’aurait  pas  encore  parcouru  ses  périodes,  il  se  hâtera  ; 
d’opérer  si  un  accès  de  suffocation  lui  paraît  assez  grave  pour  qu  un  | 
suivant  puisse  être  mortel. 

En  l’absence  de  cette  suffocation  imminente,  il  faut  suivre  avec  at- 
tention les  progrès  du  mal,  consulter  l’état  des  forces  et  du  pouls  ; ne 
pas  laisser  l’enfant  s’affaiblir  outre  mesure;  apporter  toute  1 attention  | 
possible  à l’état  du  poumon  ; et  si  la  respiration  commence  à s em-  i 

barrasser,  opérer  sans  retard . ^ | 

Ces  règles,  comme  on  le  voit,  ne  sont  pas  exclusives  et  laissent  » 
quelque  chose  à l’appréciation  personnelle  de  chaque  praticien. 


Art.  XI.  — Historîque. 

L’histoire  du  croup  est  tellement  unie  à celle  de  l’angine  pseudo- 
membraneuse,  qu’il  est  nécessaire  que  le  lecteur  rapproche  cet  artic  e 
de  celui  (lui  termine  le  chapitre  précédent.  Nous  avons  déjà  dit,  en 
effet,  (pie  plusieurs  des  auteurs  qui  ont  décrit  les  épidémies  i 
pseudo-membraneuse  avaient  clairement  indiqué  que  les 
membranes,  en  s’étendant  dans  les  voies  aériennes,  pouvaient  pio  uii 
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des  accidents  de  suffocation.  Nous  rappellerons  en  particulier  que 
Ghisi,  dans  l’épidémie  de  Crémone,  signala  de  la  manière  la  plus 
positive  l’existence  do  la  laryngite  pseudo-membraneuse  sans  com- 
plication pharyngée. 

Cheyne,  Michaelis,  Valentin,  Jurine,  et  la  plupart  des  historiogra- 
phes, sont  d’accord  pour  rapporter  à Baillou  l’honneur  d’avoir  indiqué 
le  premier  les  caractères  anatomiques  du  croup. 

Voici  ce  passage  de  Baillou  tel  qu’il  a été  cité  par  les  auteurs  : Chi- 
rurgus  affirmavit  se  secidsse  cadaver  pueri , ista  diffîcili  spiratione  et 
morbo  {ut  dixi)  incognito  sublati  : inventa  est  pituifa  lenta,  conlumax, 
quœ  instar  membranœ  cujusdam,  arteriæ  asperœ  erat  obtenta,  ut  non 
esset  liber  exitiis  et  introitus  spiritui  externo.  Sic  suffocatio  repentina. 

Depuis  Baillou,  on  a cité  successivement  les  observations  de  Fabrice 
de  Hilden  (1),  sur  l’enfant  de  Rodolphe  d’Erlach,  de  liorstius,  Bon- 
tius,  Tulpius,  Etmuller,  Struve,  comme  des  exemples  de  croup.  Mais 
si  le  premier  de  ces  faits  nous  paraît  devoir  être  rapporté  h cette  ma- 
ladie, comme  semblent  1 indiquer  la  marche  rapide  des  accidents  et  leur 
nature  même,  il  n’en  est  évidemment  pas  ainsi  de  ceux  des  autres  au- 
teurs que  nous  venons  de  citer.  En  les  lisant  avec  attention,  on  peut 
se  convaincre  qu  il  s’agit,  dans  ces  cas,  de  bronchites  chroniques 
avec  expectoration  pseudo-membraneuse , ou  bien  de  concrétions 
polypiformes,  résultat  d une  ancienne  hémorrhagie  bronchique.  Bon 
lius  et  Tulpius  indiquent  clairement  le  mode  de  formation  de  la  con- 
cietion,  et  la  comparent  à de  la  chair  fraîche. 

Le  calarrlie  suffocant  d’Elmuller  a bien,'  dit  Home,  quelques  rap- 
ports aveclecroup,  mais  il  en  diffère  par  plusieurs  de  ses  svmptômes 
et  par  les  résultats  de  l’autopsie  cadavérique.  Jurine  etM.  Double  par- 
tagent I avis  de  Home,  tandis  que,  d’après  Valentin,  tout  observaleur 
dégagé  d œprit  de  système  ne  doit  pas  hésiter  à ranger  celle  maladie 
dans  la  môme  categorie  que  le  croup.  Si  l’observation  d’Etmuller  rap- 
portée par  M.  Double,  parait  plutôt  devoir  être  regardée  comme  un 
simple  cas  d asthme,  nous  devons  avouer  cependant  que  la  descrip- 
tion de  la  maladie,  l'indication  spéciale  de  son  siège  et  de  la  cause  des 

acadents.  semblentindiqucrqu’Elmulleraeuen  vue  le  véritable  croup 

Nous  dépasserions  les  limites  assignées  à cet  article  on  citant  les 
passages  de  tous  les  auteurs  qui  ont  parle  du  croup,  depuis  Etmuller 
jusrp.  allomc  Nous  nous  contenterons  derappelerqucMolloieu  1743 

! (l'"'9).''li(l<llelon;1752),Iier- 

gius  (t7o5),  Uuddberg(1735),  Bergbeu  (1759),  Walilbom  (1761)  ont 

parleducroupaproposdesépidémiesd’anginesgangréneuseslpseùdo- 

membraneuses)  qu’.ls  ont  décrites  avec  soin.  Des  observations  pa ni- 
culières  ont  en  outre  été  citées  par  Sebuitz  (1761),  Halenius  (1769 
Enfin,  1 année  qui  précéda  la  publication  du  mémoire  de  llonîi' 

(I)  Guilclm,  Fabr.  lliW,  «ni.  111,  obs.  i,  De  peric.  calanh.  svfToc. 
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NVilcke,  dans  une  thèse  intitulée  ; !>e  anginu  infantum  in  patriu  recen- 
tioribus  anms  ohservatu , L/psaHœ,  junit  176/i,  décrivit  la  laryngite 
pseudo-ineiubraneuse  principalement  d’après  les  observations  publiées 
])ar  d’autres  auteurs. 

Nous  résumerons  cette  première  période  de  l’histoire  du  croup  en 
disant  avec  M.  Deslandes  : Jusqu’à  l’époque  où  Home  publia  son  mé- 
moire, on  avait  bien  observé  les  symptômes  du  croup  ; mais  comme 
ils  étaient  unis  à ceux  de  l’angine  maligne,  on  le  considérait  comme 
une  phase,  une  période  de  cette  afléclion.  Le  croup  n’avait  pas  encore 
attiré  l’attention  comme  maladie  isolée,  parce  qu’il  n’est  guère  indé- 
pendant de  l’angine  que  dans  les  cas  où  il  est  sporadique,  et  que  toutes 
les  observations  précédentes  avaient  été  laites  dans  les  épidémies. 

Home,  qui  n’avait  aucune  connaissance  des  travaux  de  ses  devan- 
ciers, crut  avoir  fait  une  véritable  découverte,  et  revendiqua  la  gloire 
d’avoir  le  premier  attiré  l’attention  du  monde  médical  sur  une  ma- 
ladie jusqu’alors  inconnue.  Cette  prétention  de  Home  nous  paraît  en- 
tièrement justifiée  par  l’habileté  avec  laquelle  il  a traité  son  sujet.  Ce 
n’est  pas,  en  effet,  au  médecin  qui  indique  vaguement  l’existence  ■ 
d’une  maladie  que  doivent  s’adresser  nos  éloges,  mais  bien  à celui  dont 
le  savoir  et  la  sagacité  font  ressortir  d’un  sujet  nouveau  des  consé-  | 
quences  fertiles  et  enrichissent  ainsi  le  domaine  de  la  pathologie. 

Home  décrivit  d’une  manière  très  exacte  la  fausse  membrane  du 
larynx  et  de  la  trachée.  Cette  lésion  ne  manqua  que  chez  un  seul  de 
ses  malades.  Dans  ce  cas,  le  produit  inflammatoire  était  purulent  et 
non  pseudo-membraneux  ; il  plaça  le  siège  de  la  maladie  dans  la  ca- 
vité des  voies  aériennes,  et  attribua  la  production  de  la  fausse  mem- 
brane à la  concrétion  du  mucus.  11  est  impossible,  du  reste,  de  s’expri- 
mer plus  clairement  que  ne  le  fait  Home  sur  l’absence  de  la  gangrène  j 
dans  le  croup.  Il  dit,  en  effet,  en  critiquant  une  observation  qui  lui  | 
avait  été  communiquée  : « Le  praticien  qui  a eu  occasion  défaire  plu-  J 
sieurs  ouvertures  de  cadavres,  dans  cette  maladie,  sera  bien  plus  porté  1 
à croire  que  ce  qu’on  a regardé  ici  comme  une  gangrène  de  la  mem-  | 
brane  interne  de  la  trachée  n’était  autre  qu’une  fausse  membrane  i 
devenue  noire  par  suite  d’une  affection  morbifique.  » j 

11  reconnut  que  le  croup  attaquait  principalement  les  enfants  de  j 
deux  à douze  ans;  qu’il  régnait  d’ordinaire  en  hiver,  et  était  plus  • 
commun  dans  les  lieux  humides. 

Après  avoir  décrit  les  symptômes  avec  exactitude,  eten  avoir  donné 
une  explication  physiologique  basée  sur  la  structure  et  les  fonctions  de 
la  trachée  et  du  larynx,  il  termine  en  parlant  du  jironostic,  qu’il  éta- 
blit d’après  l’àge  des  sujets  et  l’époque  à laquelle  le  traitement  a 
été  commencé.  D’après  lui,  la  médication  doit  être  presque  exclusive- 
ment antiphlogistique;  il  conseille  dans  les  cas  désespérés  l’opération 
de  la  trachéotomie. 

La  monographie  de  Home,  abondante  en  faits  pratiques,  est  1 œuvre 
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d’un  observateur  distingué  ; et  si  certaines  parties  n’ont  pas  été 
traitées  avec  tout  le  développement  qu’elles  comportaient,  il  ne  faut 
pas  oublier  combien  il  est  rare  qu’un  seul  auteur  puisse  embrasser 
dans  toute  leur  étendue  toutes  les  parties  du  sujet  nouveau. 

Depuis  Home,  les  observations  se  multiplièrent  ; nous  citerons,  avec 
Double,  Eller  ( 1766),  Wahlbom  (1769),  Bloom  (1766),  Engstroem 
(1767),Rosen  (1771),  Bœck(1771),  Brocke  (1771),  Bayley  (177/i),Gal- 
lisen  (1775),  Zobel  (1775),  Unzer  (1776),  Bucban  (1776),  Tliurnbull 
(1776),  Lentin(1777),Malion  (1777),  qui  rapportèrent  plusieurs  obser- 
vations intéressantes.  En  1778,  Michaelis  publia  son  traité  du  croup, 
travail  presque  entièrement  d’érudition,  puisque  l’auteur  n’avait  ob- 
servé qu’un  seul  exemple  de  cette  maladie.  C’est  là,  comme  le  re- 
marque avec  raison  Double,  la  cause  des  nombreuses  erreurs  qu’il  a 
commises. 

En  178à,  le  docteur  Bard,  de  New-York,  fit  faire  un  grand  pas  à la 
science  en  démontrant,  comme  nous  l’avons  dit  ailleurs,  que  l’angine 
membraneuse  (ou  gangréneuse),  l’angine  membraneuse  unie  au  croup 
et  le  croup  d’emblée,  étaient  trois  maladies  dont  la  nature  était  la 
même,  et  en  établissant  en  outre  l’identité  de  l’affection  qu’il  obser- 
vait avec  celle  décrite  par  Home. 

La  même  année,  où  les  résultats  de  l’observation  de  Bard  étaient 
publiés  dans  la  bibliothèque  de  Bichter,  la  Société  royale  de  méde- 
cine mettait  au  concours  la  question  du  croup,  et  Vieusseu^  de  Ge- 
nève remportait  le  prix.  Cet  auteur  décrivit  trois  variétés  de  croup  ; 
l’infiainraatoire,  le  nerveux  et  le  chronique. 

Depuis  l’époque  du  premier  concours  sur  le  croup,  jusqu’à  celle 
où  l’empereur  institua  un  grand  prix  sur  cette  même  question,  nous 
pourrions  citer,  avec  Double,  un  grand  nombre  d’auteurs,  Borsieri, 
Stoll,  Reil,  Girtanner,  etc.,  qui  ont  parlé  de  cette  affection  en  quel- 
ques endroits  de  leurs  écrits,  ou  publié  des  observations  importantes  ; 
nous  nous  contenterons  d’attirer  l’attention  sur  le  travail  de  Scliwil- 
gué,  dont  la  dissertation  inaugurale  sur  le  croup  aigu  est  digne  d’éloge, 
et  auquel,  d’ailleurs,  la  science  est  redevable  de  la  rédaction  des  ma- 
tériaux rassemblés  par  l’École  de  médecine  pour  le  grand  prix  de  1808. 
Ce  travail,  intitulé  Recueil  des  observations  et  des  faits  relatifs  au  croup, 
est  une  simple  compilation  dans  laquelle  on  trouve  analysées,  réunies 
et  rapprochées,  les  opinions  des  différents  auteurs,  non  seulement  sur 
la  nature,  la  marche  et  le  traitement  de  la  maladie,  mais  aussi  sur 
chacun  de  ses  symptômes  en  particulier  : c’est  pour  ainsi  dire  la  mé- 
thode numérique  appliquée  à un  travail  d’érudition. 

On  sait  quel  tut  le  résultat  du  concours  : sur  soixante-dix-neuf  mé- 
moires cinq  seulement  furent  l’objet  d’une  récompen.se  spéciale. 
J urine  de  Genève  et  Albers  de  Brême,  partagèrent  le  prix  ; Yieusseux 
de  Genève,  Caillaux  et  Double  turent  mentionnés  honorablement 
Boyer-Collard,  dans  un  excellent  rapport  que  l’on  ne  saurait  trop 
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consulter,  analysa  en  détail  et  crilujua  les  travaux  des  candidats 
couronnés. 

Depuis  la  publication  de  ce  rapport,  un  grand  nombre  d’observations 
particulières  ont  été  insérées  dans  les  diirérents  journaux  de  médecine, 
et  en  outre  plusieurs  monographies  importantes  ont  été  publiées.  Nous 
citerons  en  particulier  celle  de  Valentin,  travail  considérable  dans  le- 
quel l’auteur  a suivi  la  marche  analytique  du  rédacteur  du  recueil 
des  faits  réunis  par  l’Ecole  de  médecine;  l’article  Caoup,  de  Koyer- 
Collard,  dans  le  Dictionnaire  des  sciences  médicales;  le  Trcdté  théo- 
rique et  qoratique  du  croup^  du  docteur  Desruelles,  ouvrage  composé 
trop  exclusivement  sous  l’inspiration  des  doctrines  de  l’école  physio- 
logique ; les  Nouvelles  recherches  sur  la  laryngo-trachéite^  par  le  docteur 
Blaud,  de  Beaucaire,  travail  dans  lequel  abondent  les  faits  et  où  l’on 
trouve  plusieurs  hypothèses  ingénieuses.  Pour  M.  Blaud,  le  croup  est 
une  inflammation  qui  s’accompagne  d’une  sécrétion  tantôt  muqueuse, 
tantôt  purulente,  tantôt  pseudo-membraneuse.  C’est  d’après  ces  dis- 
tinctions qu’il  donne  aux  variétés  de  laryngo-trachéite  les  noms  de 
méningoqéne^  mijxagène,  pyogène.  Nous  citerons  enfin  une  seconde 
édition  du  rapport  de  Royer-Collard,  publiée  par  le  docteur  Briche- 
teau,  qui  y a joint  des  notes  importantes  et  un  excellent  précis  analy- 
tique sur  le  croup.  Les  auteurs  que  nous  venons  do  citer  ont  pour  la 
plupart  étudié  le  croup  comme  maladie  simple,  isolée,  et  n’ont  pas 
cherché  à établir  les  relations  qui  unissent  cette  maladie  à l’angine 
pseudo-membraneuse.  Jurine  cependant,  comme  l’a  observé  M.  Bri- 
cheteau,  et  comme  nous  avons  pu  nous  en  assurer  en  consultant  le 
manuscrit  du  médecin  genevois,  avait  reconnu  que  le  croup  compliquait 
souvent  l’angine  maligne  des  enfants,  et  il  avait  en  outre  exprimé  les 
doutes  les  plus  formels  sur  la  nature  gangréneuse  de  cette  angine. 
Voici  les  propres  expressions  de  ce  praticien  distingué  (p.  96  du  ma- 
nuscrit cité):  « Il  est  une  autre  maladie  épidémique,  et  peut-être 
contagieuse,  avec  laquelle  le  croup  se  complique  ordinairement,  et 
qui,  sous  quelques  rapports,  ressemble  h l’angine  gangréneuse  ordi- 
naire, tandis  qu’elle  en  diffère  assez  sensiblement  sous  d’autres  pour 
mériter  de  fixer  l’attention  des  médecins.  Celte  maladie  est  l’an- 
gine gangréneuse  des  enfants.  Lorsqu’on  ht  les  ouvrages  des  auteurs 
qui  ont  décrit  les  symptômes  de  celte  maladie  et  ([u’on  réfléchit  sur 
la  disposition  que  les  enfants  ont  à la  prendre,  sur  la  promptitude 
avec  laquelle  la  concrétion  se  forme  dans  la  trachée,  sur  la  nature  des 
taches  ou  ulcères  qui  tapissent  les  amygdales  et  le  fond  de  la  gorge,  et 
enfin  sur  sa  terminaison,  on  sent  s élever  des  incertitudes  sui  1 exis- 
tence de  la  gangrène  dans  la  plupart  des  angines,  de  sorte  qu’on  serait 
tenté  de  supposer  (jue  ce  n’est  que  le  croup  lui-méme  déguisé  par 
l’influence  putride  de  l’épidémie,  et  en  conséquence  de  le  nommer 
croup  aphtheux,  putride  ou  malin.  » 

Juriiie,  chcrcliant  ensuite  »à  s’éclairer  par  lu  lecture  des  auteurs, 
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avait  conclu  comme  Bard  : 1“  Que  l’angine  gangréneuse  peut  exister 
seule  et  taire  périr  les  malades  sans  suffocation  ; 2“  qu’elle  peut  être  com- 
pliquée par  le  croup  {ma7ms.  ciL,  101).  En  rapprochant  les  passages 
que  nous  venons  de  citer  de  ceux  où  Jurine  établit  l’identité  qui  existe 
entre  le  croup  laryngo-trachéal  et  la  bronchite  pseudo-membra- 
neuse, à laquelle  il  donne  le  nom  de  croup  bronchique,  on  peut  s’as- 
surer qu’il  appréciait  parfaitement  les  liens  qui  unissent  ces  diverses 
maladies.  Pour  lui,  le  siège  seul  établissait  des  différences  entre  ces 
affections  de  la  même  famille.  Il  est  en  outre  incontestable  ([ue  Jurine 
examinait  la  gorge  chez  les  enfants  atteints  de  croup,  car  il  dit  posi- 
tivement, après  avoir  rapporté  une  observation  intitulée  Ci'oup  com- 
pliqué d‘ aphthes  (p.93  du manuscrit):«Nous  observâmes  dans  l’arrière- 
bouche  un  symptôme  particulier  que  l’on  n’observe  que  très  rarement 
chez  nous  dans  le  croup,  et  qui  consistait  dans  une  couche  de  ma- 
tière muqueuse,  concrète,  blanchâtre,  ressemblant  parfaitement  à 
une  couche  aphtheuse  bien  cernée,  mais  qui  n’offrait  aucun  des  carac- 
tères de  l’angine  gangréneuse.  A l’autopsie,  nous  trouvâmes  toute 
l’arrière-bouche,  les  amygdales,  le  voile  du  palais  et  même  la  base  de 
la  langue,  tapissés  de  l’enduit  aphtheux  dont  nous  venons  de  parler.» 

Les  idées  de  Bard  et  celles  de  Jurine  étaient,  comme  nous  l’avons 
dit,  en  partie  oubliées,  lorsque  M.  Bretonneau  vint  par  de  nouvelles 
observations  en  confirmer  l’exactitude.  ' 


Nous  avons  indiqué  ailleurs  tous  les  services  que  M.  Bretonneau  a 
rendus  à cette  partie  de  la  pathologie.  Nous  rappellerons  seulement 
ici  que  c est  à ses  efforts  persévérants  que  l’on  doit  d’avoir  vu  la  tra- 
chéotomie remise  en  honneur.  Les  publications  et  la  pratique  de 
M.  Trousseau  peuvent  convaincre  le  lecteur  de  l’utilité  de  cette  opéra- 
tion, lorsque  surtout  elle  est  pratiquée  par  des  mains  aussi  habiles  et 
aussi  expérimentées  que  celles  de  ce  savant  professeur. 

Les  opinions  du  médecin  de  Tours  ont  été  confirmées  par  les  ob- 
servations du  docteur  Guersant,  qui,  en  outre,  à l’exemple  de  Vich- 
nann  et  ayecM.  Bretonneap,  a nettement  séparé  du  croup  uneaffec- 
lon  que  l’on  confondait  généralement  en  France  avec  la  laryngite 
)seudo-raembraneuse.  Cette  maladie,  décrite  d’abord  par  Millar  sous 
enom  d’asthme,  par  M.  Bretonneau  sous  celui  d’angine  striduleuse, 
!t  a laquelle  Guersant  a donné  le  nom  de  pseudo-croup  ou  de  larvn- 
;ite  striduleuse,  fera  le  sujet  des  pages  suivantes.  Nous  y renvovons  le 

A paitir  de  cette  époque,  1 histoire  du  croup  peut  être  regardée 
:omme  établie  sur  ses  véritables  bases.  De  nombreux  travaux  sont 
enus  l’enrichir  et  la  perfectionner  soit  au  point  de  vue  descriptif  soit 
urtout  au  point  de  vue  thérapeutique.  Il  est  impossible  d’analyser 
ous  ces  travaux  remarquables  à plus  d’un  titre,  nous  les  avons  d’ail- 
Burs  souvent  mis  à contribution  dans  le  présent  chapitre.  11  nous 
ulfira  donc  de  citer  les  noms  de  MM.  Blache,  Boudet  [Archives,  ^841), 
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Becquerel  [Gazette  médicale^  18Zi3),  Guiet  [Thhe  inaufjurale^  18/»3), 
Jousset  [Archives,  18/i/j),  Gariii  [Journal  de  médecine  et  Gazette  médi- 
cale, 1 ^hh) , Barrier  [Traité  des  maladies  des  enfants,  1865),  Homolle, 
Guersant  lils  [Gaz.  des  hôpitaux,  1866),  Vauthier  (Arc/a’yes,  1868-69), 
Miquel  [Lettre  à la  Société  de  médecine  d' Indre-et-Loire,  1868),  Laloy 
[Archives,  1869),  Trousseau  [Union  médicale,  1851).  Enfin  nous  avons 
largement  puisé  dans  le  travail  si  éminemment  pratique  de  M.  Valleix 
[Guide  du  médecin  praticien,  1851), 


CHAPITRE  XIII. 

LARYNGITE  SPASMODIQUE  (1). 

La  maladie  qui  fait  le  sujet  de  ce  chapitre  a été,  en  France,  con- 
fondue avec  le  croup  pendant  de  longues  années  ; tandis  qu’en  Angle- 
terre, et  surtout  en  Allemagne,  elle  en  était  soigneusement  distinguée. 
Dans  l’état  actuel  de  la  science,  il  était  impossible  de  ne  pas  décrire  k 
part  une  affection  spéciale  à l’enfance  qui  se  présente  sous  une  forme 
insolite,  et  dont  le  diagnostic  réclame  toute  l’attention  du  praticien. 
Pour  mettre  tout  d’abord  le  lecteur  au  courant  du  sujet,  nous  lui  di- 
rons que  la  maladie  à laquelle  nous  donnons  le  nom  de  laryngite 
spasmodique  n’est  autre  que  l’aflection  laryngée , décrite  sous  celui 
A’ asthme  par  Millar  etWicbmann  ; A' angine  striduleuse,ip2iV  M.  Breton- 
neau ; de  faux  croup,  de  laryngite  striduleuse,  par  Guersant.  Nous 
préférons,  à ces  différentes  dénominations,  celle  de  laryngite  spasmo- 
dique , parce  qu’elle  indique  les  deux  éléments  inflammatoire  et 
nerveux  qui,  suivant  nous,  constituent  la  maladie. 

Art.  I.  — Tableau.  — Marche.  — Durée.  — Terminaison. 

La  laryngite  spasmodiquedébute  le  plus  ordinairement  par  un  peu 
d’accablement  et  de  fièvre,  par  du  coryza,  du  larmoiement,  de  la  toux 
ou  un  léger  enrouement  ; au  boutd’un  ou  deux  jours,  parfois  de  quelques 

(1)  Le  trop  petit  nombre  de  faits  que  nous  avions  recueillis  à l’époque  où  nous 
publiilmes  notre  première  édition  ne  nous  ayant  pas  permis  de  tracer  1 histoire  de 
la  maladie  avec  nos  seules  observations,  nous  avions  puisé  dans  la  ricbe  collection 
du  mémoire  de  Jurine,  dans  les  recueils  périodiques  et  dans  les  traités  sur  le  croup, 
la  plupart  des  matériaux  qui  nous  avaient  servi  à composer  ce  chapitre.  Aujourd  hui 
que  notre  expérience  personnelle  s’est  beaucoup  accrue,  nous  a>ons  pu  ajouter 
quelques  détails  à notre  première  description;  mais  son  exactitude  a été  en  tous 
points  confirmée  par  les  faits  très  nombreux  recueillis  dans  notre  pratique  par 
ticulière. 
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heures,  et  rarement  sans  que  l’on  ait  noté  l’un  ou  l’autre  de  ces  sym- 
ptômes, il  survient,  presque  toujours  dans  la  nuit,  un  accès  de  su fV 
location. 

Les  enfants  sont  pris  d’une  angoisse  et  d’une  oppression  extrême  ; 
ils  crient,  pleurent,  s’elFraient,  se  plaignent  d’étoulîer;  les  uns  se 
mettent  brusquement  sur  leur  séant;  d’autres  se  tiennent  sur  leurs 
genoux,  le  corps  plié  en  avant,  craignant  de  le  redresser;  la  face  est 
rouge,  ou  violacée  et  livide,  les  yeux  saillants  et  humides  ; le  regard 
exprime  une  anxiété  profonde  ; l’irritabilité  est  quelquefois  excessive. 
Un  petit  malade,  au  moment  de  l’accès,  frappait  des  pieds,  arrachait 
sa  cravate  et  repoussait  avec  force  ceux  qui  l’entouraient  (Jurine, 
p.  127)  ; en  même  temps  l’inspiration  est  sifflante  et  tellement  sonore 
qu  on  peut  1 entendre  à une  assez  grande  distance.  L’accès  est  aussi 
accompagné  de  toux  rauque,  souvent  d’enrouement,  très  rarement 
d’aphonie.  Le  pouls  est  accéléré,  la  peau  chaude,  la  face  congestion- 
née. Après  avoir  duré  un  temps  variable,  l’accès  cesse,  l’enfant  se 
rendort,  et  la  maladie  est  quelquefois  ainsi  terminée.  Le  plus  souvent 
le  petit  malade  est  réveillé  par  un  second  accès,  qui  d’autres  fois  ne 
se  reproduit  que  dans  la  journée,  dans  la  soirée  ou  la  nuit  suivante  ; 
la  toux  continue  rauque,  bruyante;  dans  les  intervalles  des  accès  la 
santé  se  soutient  bonne,  et  dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  second 
ou  au  plus  tard  le  troisième  jour,  les  accès  de  suffocation  ne  se  pro- 
duisent plus,  et  la  guérison  a lieu  rapidement  ; il  ne  reste  plus  que  de 
la  toux  qui  ne  tarde  pas  cà  se  dissiper. 

Mais  la  maladie  ne  suit  malheureusement  pas  toujours  cette  marche 
benigne;  les  accès  peuvent  persister  au  delà  du  troisième  jour,  en 
devenant  plus  fréquents  et  en  augmentant  d’intensité,  et  enfin  la  mort 
peut  êtie  le  résultat  de  la  suffocation.  D’autres  fois  après  un,  deux  ou 
trois  accès,  il  survient  une  angoisse  et  une  inquiétude  inexprimables 
des  nausees  continuelles,  des  vomissements  ; le  pouls  est  petit,  d’une 
fréquence  extrême,  presque  insensible,  et  la  mort  arrive  (1).  Dans 
cl  autres  cas,  enfin  la  mort  paraît  résulter  de  la  viciation  de  l’héma- 
ose.  Ainsi,  dans  l’observation  rapportée  par  Hogery  (2),  la  veille  de 
a mort  1 oppression  commença  à diminuer;  quatorze  heures  avant  la 
erm.„a.smi  fatale,  lepoulsétait  mou,  faible,  etsa  vitesse  ne  permet 

e I pe>'dait  groduellemct 

rsimer;,,  hI  r mo.ns  fréquei.te  et  plus  faible;  la  gêne  et 

Sifflement  de  la  respiration  étaient  à peine  sensibles,  et  le  nialade 
s éteignit  sans  aucun  symptôme  de  suffocation. 

Hem-eusement  dans  la  pratique  civile,  les  cas  légers  sont  incompa- 
lablement  les  plus  Ircquents.  Souvent  la  suffocation  est  très  peu  in- 

(1)  VieiKseiix,  p.  253  et  suiv. 

i'^)  Journal  général  de  méd.,chir.  et  pharm  1810  n i . 

par  la  mort,  avant  la  formatio,;  „o  la  falao:,;»^’.!  ™" 
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tcnse,  le  sifllemeiit  laryngo-trachéal  à peine  manjué,  mais  la  toux  Cbt 
très  rauque,  on  peut  même  dire  que  quelques  secousses  de  cette  toux 
aboyante  (pii  cllVaie  tant  les  parents  et  fait  qu’ils  appellent  en  hâte 
le  médecin,  constituent  à elles  seules  toute  la  maladie. 

'fenrimaisons.  — La  laryngite  spasmodique  se  termine  donc  de  dif- 
férentes manières  : dans  l’immense  majorité  des  cas,  très  rapidement 
par  le  retour  à la  santé;  dans  des  cas  heureusement  bien  plus  rares, 
rapidement  aussi  par  la  mort.  Lorsque  la  guérison  a lieu,  elle  est  tan- 
tôt complète,  le  malade  recouvrant  la  plénitude  de  sa  santé,  sauf  un 
simple  rhume,  c’est  le  cas  ordinaire;  tantôt  incomplète,  et  alors  deux 
cas  peuvent  se  présenter  : ou  bien  le  larynx  ne  reprend  pas  complète- 
ment ses  fonctions,  la  toux  et  l’enrouement  persistent , ce  dernier  sur- 
tout, quoique  les  accès  aient  depuis  longtemps  disparu  ; ou  bien  le  larynx 
est  entièrementguéri,  mais  l’irritation  catarrhale  s’étend  dans  d’autres 
points  des  voies  aériennes,  et  l’on  voit  apparaître  une  trachéite,  une 
trachéo-bronchite  ou  une  broncho-pneumonie.  Ces  derniers  cas  sont 
loin  d’être  rares  pendant  le  cours  des  épidémies  catarrhales.  Nous  en 
avons  pour  notre  part  observé  plusieurs  exemples. 

Récidives.  — Nous  l’avons  dit  ailleurs,  la  plupart  des  récidives  de 
croup  citées  parles  auteurs  appartiennent  à la  laryngite  spasmodique. 

Quand  la  maladie  se  reproduit,  c’est  après  un  intervalle  de  six  mois 
à un  ou  deux  ans,  il  est  rare  de  voir  les  attaques  plus  rapprochées  ; 
nous  en  trouvons  cependant  un  exemple  remarquable  rapporté  par  le 
docteur  Vidal  (1).  Chez  l’enfant  dont  il  s’agit,  la  première  attaque  eut 
lieu  à l’âge  de  deux  ans,  la  seconde  cà  l’âge  de  cinq  ans;  et  alors  dans 
un  espace  de  trois  mois  on  constata  trois  atteintes  bien  caractérisées 
Nous  allons  entrer  dans  quelques  détails  sur  chacun  des  symptômes 
étudiés  isolément. 

Art,  II.  — Symptômes. 


1“  Accès  de  suffocation,  etc.  — Tous  les  symptômes  do  la  laryngite 
striduleuse  sont  en  quelque  sorte  compris  dans  1 accès  de  suffocation 
que  nous  avons  décrit  plus  haut.  Ce  phénomène  avait  attiié  1 atten- 
tion de  tous  ceux  qui  ont  écrit  sur  X'asthma  spasticum  infantum.  Comme 
nous  avons  eu  occasion  de  le  dire  plus  haut,  le  degré  de  la  suiïocation 
est  très  variable.  On  peut  observer  toutes  les  nuances  depuis  l’or- 
thopnée asphyctique,  jusqu’à  cette  oppression  passagère  et  à peine 
marquée  qui  accompagne  les  secousses  de  la  toux  rauque. 

Sa  durée  est  très  variable,  de  quelques  minutes  à plusieurs  heures, 
mais  en  général  très  courte,  car  il  arrive  rarement  au  médecin,  quelciue 
diligence  qu’il  fasse,  d’être  témoin  de  l’accès.  Dans  une  observation 
de  Jurine,  il  dura  six  heures,  mais  avec  des  rémissions.  Après  la  ter- 
minaison, la  face  devient  pâle,  les  inspirations  sc  ralentissent,  la  touxse 


(1)  Clinique  des  Mpilaiur.,  1828,  t.  III,  p.  C5. 
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fait  entendre  rauque,  bruyante  ; l’enfant  se  rendort,  mais  sa  respira- 
tion reste  en  général  bruyante. 

Dans  les  observations  que  nous  avons  sous  les  yeux,  le  premier  ac- 
ccs  de  suffocation  s est  montré  une  seule  fois  à quatre  heures  de 
l’après-midi,  et  une  seule  fois  à deux  heures  du  matin  ; entre  les  deux 
limites  extrêmes,  on  retrouve  tous  les  intermédiaires  ; mais  l’heure  à 
laquelle  on  l’a  observé  le  plus  fréquemment  est  onze  heures  du  soir. 
Notre  expérience  personnelle  confirme  entièrement  ce  résultat  : c’est 
piesque  toujours  pendant  son  premier  sommeil  que  le  médecin  est 
appelé  pour  les  enfants  atteints  de  faux  croup. 

Le  nombre  des  accès  est  très  variable,  quelquefois  il  n’y  en  a qu’un 
seul,  souvent  deux,  trois,  quatre,  et  plus  encore.  Chez  la  plupart  des 
malades,  le  second  accès  a lieu  le  matin,  lors  du  réveil;  dans  d’autres 
cas,  c’est  dans  la  journée  qu’il  survient;  plus  rarement  la  seconde 
nuit  11  n y a rien  de  régulier  relativement  à l’intensité  comparative 
ües  dillerents  accès,  en  général  le  premier  est  le  plus  grave.  Cepen- 
dant plusieurs  fois  le  second,  le  troisième  et  le  quatrième  accès  offrent 
unhautdegre  d’intensité. 

Dans  l’intervalle  des  accès  l’enfant  est  d’ordinaire  bien  portant  ; 
d autres  fois,  il  a perdu  sa  gaieté  ; dans  d’autres  cas  enfin,  il  a un  vé- 
ritable mouvement  fébrile. 


n pendant  laquelle  les  accès  se  répètent  est 

V.  iiable.  Dans  es  cas  légers,  souvent  tout  est  fini  dans  la  première 
uit,  auties  fois  les  accès  peuvent  se  reproduire  pendant  les  pre- 

leres  vingt-quatre  heures.  Il  est  très  rare  de  voir  cette  période  durer 
deux,  trois  ou  quatre  jours. 

ZT’soH  ntt  f soit  pendant  un  ou  deux 

ion'z’i  d'ie^w  quelques  lieures  seulement,  de  larmoiement,  de 
CO  pa  d accablement,  d un  peu  de  fièvre, et  souvent  d'une  toux  dont 
e timbre  devenait  promptement  rauque.  Cette  raucité  de  la  toux  ou 

seurs.  En  nous  en  tenant  seulement  à celles  des  observations  que  nous 

avons  analysées  pour  notre  première  édition,  et  dans  lesqueHes  il  n’v 

avait  pas  de  complication  de  rougeole,  nous  voyons  que  deux  malades 
eulement  sur  quinze  ont  été  pris  de  suffocation  subitement  au  milieu 
d un  état  de  santé  parfait,  et  sans  qu’il  eût  existé  auparavai^  ui  tér 
m enrouement,  ni  coryza,  ni  accablement,  ni  fièvre.  Ce  résultat  nui 
découlé  de  1 analyse  rigoureuse  des  laits,  et  qui  se  trouve  confirmé  par 
notre  expérience  ultérieure,  n'est  pas  conformeà  celui  auquel  est  arrivé 
uersant,  qui  dit  que  la  maladie  débute  constamment  d'une  manière 
soudaine  .nu  milieu  de  la  nuit  chez  des  enfants  bien  portants  et  uûi 
n admet  d exception  que  pour  les  cas  où  la  larynoite  spasmodinnn  ^ u 
pendant  le  cours  d'une  autre  alfection.  ° 

3M.a  mnxest  rauque,  sèche,  retentissante;  très  bruyante,  sonore, 
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aboyante.  L’aimlogift  ciitro  l’aboienienl  d’un  chien  et  la  toux  pseudo- 
croupale  est  quelquelbis  si  grande,  (jue  nous  avons  vu  des  parents, 
trompés  par  son  timbre , croire  qu’un  chien  jappait  dans  le  voisi- 
nage de  leur  chambre.  Celte  toux  n’a  rien  de  métallique,  ni  d’étoufïé, 
comme  la  toux  cruupale.  Comme  nous  l’avons  dit,  elle  précède  sou- 
vent et  accompagne  toujours  l’accès  de  sufïocation  ; elle  se  répète 
d’ordinaire  dans  l’intervalle  des  accès  par  petites  quintes  qui  revien- 
nent assez  fréquemment  ; puis  son  timbre  semoditie,  elle  devient  hu- 
mide, tout  à fait  analogue  à celle  d’un  catarrhe,  et  dure  un,  deux  ou 
trois  jours,  rarement  plus,  après  que  les  accès  ont  cessé.  Les  secousses 
de  toux  sont  quelquefois  accompagnées  d’une  douleur  ou  plutôtd’une 
sensation  d’étranglement  dans  la  région  du  larynx. 

4“  La  règle  générale  est  que  la  voix  sort  claire.  Cependant  les  au- 
teurs ont  mentionné  et  nous  avons  vu  tous  deux  desexceptions  à cette 
règle.  Ainsi  un  garçon  de  cinq  ans  et  demi,  observé  par  l’un  de  nous 
(M.  Rilliet),  eut  de  l’enrouement;  dès  le  début,  au  bout  de  huit  jours, 
l’aphonie  était  complète;  elle  persista  pendant  plus  d’un  mois.  C’était 
sa  quatrième  attaque  de  laryngite  spasmodique.  A la  suite  de  la  pre- 
mière, renrouement  avait  duré  six  semaines  ; il  manqua  dans  les  deux 
crises  qui  suivirent.  Jurine  a noté,  dans  plusieurscas,  que  la  voix  était 
simplement  enrouée,  et  deux  fois  que  les  enfants  étaient  aphones.  Dans 
l’observation  rapportée  par  M.  Bretonneau,  la  voix  fut  d’abord  en- 
rouée, puis  ensuite  complètement  éteinte.  Chez  plusieurs  des  malades 
de  Jurine  l’aphonie  s’est  promptement  dissipée.  Chez  d’autres,  au 
contraire,  il  est  resté  de  l’enrouement,  qui  a persisté  pendant  plu- 
sieurs semaines,  plusieurs  mois,  et  même  plusieurs  années.  Nous  cite- 
rons en  particulier  le  sujet  de  sa  trente-quatrième  observation  [ma- 
nuscrit, p.  51).  Ce  jeune  garçon  eut  cinq  attaques  de  laryngite  spas- 
modique ; à la  suite  de  la  seconde,  il  conserva  pendant  plusieurs  mois 
une  extinction  de  voix,  de  la  toux  et  de  l’oppression.  A la  suite  de  la 
dernière  (l’enfant  avait  alors  sept  ans),  il  resta  une  aphonie  complète 
et  des  accès  de  toux  et  de  sulfocation.  La  maladie  dura  six  mois  ; à 
cette  époque  la  toux  et  la  sulfocation  cédèrent,  mais  la  voix  resta 
rauque. 

5“  La  fièvre  précède  quelquefois  l’accès  de  suffocation,  et  au  mo- 
ment de  l’accès  lui-même  le  pouls  est  toujours  accéléré  : il  bat  132, 
140  et  plus;  il  est  quelquefois  dur,  d’autres  fois  serré  et  fréquent;  le 
visage  est  très  coloré  et  la  peau  chaude,  quelquefois  couverte  de 
sueurs.  Dans  l’intervalle  des  accès,  le  plus  souvent  il  n’y  a pas  de 
lièvre,  ou  bien  seulement  une  très  légère  accélération  du  pouls,  quel- 
quefois aussi  la  lièvre  se  prolonge  pendant  un  ou  deux  jours.  Dans 
les  cas  graves  le  mouvement  lébrile  peut  être  plus  persistant,  connno 
dans  l’observation  de  Rogery. 

6“  Les  symptômes  abdominaux  manquent  en  général;  il  n y a jamais 
de  vomissements  spontanés,  ni  de  «lévoiement  ; la  langue  est  quelque- 
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fois  un  peu  cliargée.  Jurine  dit  que  la  maladie  se  termine  quelquefois 
par  une  fièvre  gastrique,  c’est-à-dire  que  l’on  voit  lui  succéder  quelques 
symptômes  gastriques. 

7“  Symptômes  nerveux.  — U intelligence  n’est  pas  troublée,  sauf 
pendant  les  accès  de  suffocation  où  l’anxiété  est  excessive;  quelque- 
fois cette  anxiété  précède  l’accès.  Ainsi  on  voit  des  enfants  qui  ne  se 
trouvent  bien  nulle  part,  qui  demandent  constamment  à changer  de 
position.  Dans  quelques  cas  graves  enfin,  l’attaque  dyspnéique  est 
accompagnée  de  mouvements  convulsifs  des  extrémités. 


Guersant  pensait  que  la  laryngite  spasmodique  consiste  dans  une 
inflammation  éphémère  de  la  membrane  muqueuse  laryngée.  M.  Bre- 
tonneau « soupçonne  qu’elle  consiste  dans  une  phlogose  catarrhale, 
» dans  une  simple  tuméfaction  œdémateuse  des  replis  du  ventricule 
»du  larynx;  tuméfaction  qui  produit  une  sorte  d’enchifrènement  de 
» la  glotte  (1).  » Ces  opinions,  vraies  toutes  deux  dans  une  certaine  li- 
mite, ne  nous  paraissent  pas  rendre  un  compte  suffisant  de  toute  la 


La  laryngite  spasmodique  est  une  affection  complexe  dans  laquelle 
une  congestion  ou  une  phlegmasie  laryngée,  unie  à une  contraction 
spasmodique  des  muscles  du  larynx,  se  développe  sous  l’influence  du 


L’autopsie  a pu  démontrer  l’existence  ou  l’absence  de  la  phlegma 
sie.  Il  ressort,  en  effet,  de  l’examen  cadavérique:  1°  qu’on  n’a  trouvi 
de  fausses  membranes  en  aucun  noint  dp,  larvnrr^  n 


Art.  IIZ.  — Nature  de  la  maladie. 


maladie. 


catarrhe. 


(1)  De  ladipluhérite,  p.  264. 

(2)  Dict.  de  méd.,  t.  X,  p.  359-360. 
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vcrlcs  de  deux  pcliles  pluqnes  concnncuscs;  que  les  ganglions  sous-tnaxlllalrcs 
sont  U'gèrcmenl  développés;  la  fièvre  cl  la  dyspnée  sont  considérables;  la  poi- 
trine, explorée  avec  soin  à l’aide  de  la  percussion  et  de  l’auscultation,  ne  nous 
olïre  aucun  signe  appréciable  d’altération  morbide  autre  que  la  fréquence  des 
inspirations.  Nous  croyons  à un  croup,  et  nous  adoptons  en  conséquence  une 
méthode  active  de  traitement,  saignée,  révulsifs,  meicuiiaux,  etc.  La  toux  de- 
vient plus  rare,  la  dyspnée  et  la  fièvre  augmentent;  l’enfant  succombe  le  cin- 
quième jour,  conservant  toutes  ses  facultés  intellectuelles,  mais  dans  un  état 
de  somnolence,  couvert  d’une  sueur  froide  et  avec  les  signes  de  la  suffocation 
et  d’une  sorte  d’asphyxie.  A la  nécropsic,  faite  avec  tout  le  soin  possible,  nous 
trouvclmes  le  larynx  et  les  bronches  dans  l’état  normal;  très  peu  de  mucus 
bronchique;  les  deux  poumons  parfaitement  crépitants  ; quelques  gi^nulalions 
tuberculeuses  dans  les  poumons  et  des  tubercules  dans  les^  ganglions  bron- 
chiques les  autres  organes  parfaitement  sains.  Celle  très  légère  altération  tu- 
berculeuse ne  peut  sans  doute  pas  être  considérée  comme  la  cause  de  celle 
dyspnée  si  promptement  moitellc. 


Avouons  cependant  que  des  attaques  répétées  de  laryngite  stridu- 
leuse  en  laissant,  comme  nous  l’avons  dit,  d’assez  profondes  altera- 
tions dans  la  voix,  semblent  indiquer  que  cette  phlegmasie  legere,  lors 
d’une  première  attaque,  peut  prendre  un  degré  de  gravité  plus  grand 
après  plusieurs  attaques  successives,  et  déterniiner  en  definitive  une 
lésion  de  la  muqueuse  du  larynx.  11  est,  en  effet  bien  difficile  d ad- 
mettre que  les  accidents  rapportés  par  Jurine,  et  dont  nous  avons  parle 
plus  haut  ne  tiennent  pas  à une  altération  de  cette  membrane. 

^ Nous  croyons  donc  que  la  plilegmasie  peut  manquer;  qu  elle  est 
légère  lorsqu’elle  existe,  et  peut  s’accroître  par  la  marche  ulteiieure 

'^^lîa  TonglLn  rapide,  l’encliifrènement  de 

VPP  nlutôt  par  analogie  que  par  des  preuves  directes.  Les  fluxions 
iiista^ntanées  si  fréquentes  sur  la  membrane  pituitaire  expliquent  assez 


bien  1 accès  ut: auiiuL^ciiiuii, 

cette  iustesse  de  vue  qui  le  caractérise.  En  outre,  nous  verrons  plus 
tard  qu'il  est  utile  de  les  admettre  pour  comprendre  certains  pheno- 


V.*-  - — 

mènes  du  catarrhe  bronchique. 

Cette  fluxion,  cependant,  ne  nous  explique  pas  tous  les  phénomènes  ■ 
locauT:  l'état  nervL,  ou.  si  on  le  préféré,  la  contraction  spasmo- 
dique  des  muscles  du  larynx,  nous  parait  jouer  un  rôle  reel  dans  le 

‘“’irnlunart  des  arguments  dont  nous  nous  sommes  servis  dans  le 

X'o'n't^rV^rS 

de  la  laryngite  psciido-incmliraiieuse  pourraient  de  nouveau. 
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à plus  juste  titre  encore,  être  invoqués  ici.  Nous  y renvoyons  le  lec- 
teur (p.  289). 

Enlin  si  l’élément  inflammatoire  ou  congestif  existait  seul  dans  la 
laryngite  spasmodique,  et  si  tous  les  symptômes  que  nous  attribuons 
aux  désordres  de  l’innervation  dépendaient  seulement  de  la  turges- 
cence de  la  membrane  muqueuse , pourquoi  les  mêmes  phénomènes 
n’existeraient-ils  pas  dans  les  laryngites  érythémateuses  ou  ulcéreuses? 

Ce  n’est  pas  sans  raison  que  les  Allemands  ont  classé  cette  affection 
à côté  de  la  coqueluche  et  du  spasme  de  la  glotte,  avec  lesquels  elle 
offre  certainement  quelques  points  de  contact.  Nous  eussions  peut- 
être  nous-mêmes  adopté  cette  classification  si  l’utilité  pratique  que 
nous  avons  trouvée  à rapprocher  cette  affection  de  la  laryngite  pseudo- 
membraneuse, si  l’existence  de  la  phlegmasie  ou  de  la  congestion,  et 
par  dessus  tout  si  la  nature  catarrhale  de  la  maladie  ne  nous  eussent 
déterminés  à ne  pas  l’éloigner  des  affections  de  même  nature. 

En  effet  la  laryngite  spasmodique  est  une  maladie  essentielle- 
ment catarrhale  comme  le  prouvent  : 1»  les  causes  qui  lui  donnent 
naissance  (passage  du  chaud  au  froid,  rougeole,  influence  épidé- 
mique, tempérament,  hérédité);  2°  ses  prodromes  et  le  coryza  oui 
la  précédé;  3;  ses  fréquentes  récidives;  sa  terminaison  par  une  tra- 
cheo-bronchite  catarrhale  légère;  5“  l’existence  ou  l’abLnce  d’une 
esion  locale  et  1 espece  de  lésion  (fluxion,  hypersécrétion,  phlegmasie 
légère  augmentant  par  les  récidives  ou  par  la  prolongation  du  mal) 
caractères  communs  à presque  tous  les  catarrhes.  ’ 

Cette  maladie  devrait  donc  porter  le  nom  de  catarrhe  ou  de  phleg- 
masie  catarrhale  et  spasmodique  du  larynx.  ^ 

Résulte-t-il  donc  ce  que  nous  avons  dit  jusqu’ici  que  le  croup  et  la 
laiyngite  spasmodique  n’offrent  aucune  analogie?  Nous  ne  saurions 
repondre  alfirmativement  à cette  question.  Si  nous  trouvons,  en  effet 
entre  elles  une  différence  de  nature  aussi  bien  que  de  caractères  ana- 
tomiques, nous  devons  reconnaître  d’un  autre  côté  qu’elles  présentent 
plusieurs  points  de  contact.  L’élément  nerveux  qui  lur  est  coZun 
a s,m,l,lude  des  causes  qui  leur  donueut  uaisslce  la  sluTaS 
de  leui  développement  dans  le  môme  temps,  dans  la  même  contrée 
sous  la  même  influence  épidémique,  justifient  notre  opinion  Doit 
on  conclure  cependant  que  ces  deux  affections  ne  sont  que  deux 

cins?  Nous  ne  le  pensons  pas.  Les  pathologistes,  qui  ont  cité^des 
exemples  de  faux  croup  changé  en  vrai  croup,  ont  eli  probablement 
sous  es  yeux  de  ces  cas  rares  où  la  laryngite  pseudo- membraneuse 

H ne.  t f laryngite  spasmodique.  En  outre 

Il  peut  arriver  qu  une  attaque  de  laryngite  spasmodique  soit  suivie 

(le  faits  que  paraît  se  rapporter  une 
observation  du  docteur  Jansecowich.  Il  s’agit,  dans  ce  ca^s^d’.m  n 

fanl  ,1e  qualone  mois  qui  fut  pris  subitement  au  milieu  de  la  nuit 

23 
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d un  accès  de  siiUbcatioii  avec  toux  rau(jue.  L’accès  se  répéla  le  len- 
demain. Le  troisième  jour  reniant  était  guéri,  il  ne  restait  plus  »pi’un 
peu  de  toux  sèche;  ce  jour-là,  à la  suite  d’un  refroidissement,  il  fut 
pris  de  tous  les  symptômes  du  croup  auquel  il  succomba  au  bout  de 
quatre  jours. 

Art.  IV.  — Diagnostic. 

La  distinction  entre  les  différentes  maladies  auxquelles  on  a donné 
le  nom  de  vrai  et  de  faux  croup  est  un  des  points  les  plus  délicats  de 
la  pathologie  du  jeune  âge  ; nous  ne  saurions  donc  traiter  ce  sujet  avec 
trop  d’attention. 

En  étudiant  comparativement  chacun  des  symptômes  de  ces  deux 
affections,  on  arrive  à conclure  que  si  l’expectoration  pseudo-membra- 
neuse est  le  seul  phénomène  qui  puisse  servir  à les  distinguer  d’une 
manière  positive,  l’extinction  permanente  de  la  toux  et  de  la  voix 
établit  de  fortes  probabilités  en  faveur  de  la  laryngite  pseudo- 
membraneuse. 

La  marche  de  la  maladie  pouvant,  plus  utilement  que  les  symptômes, 
servir  au  diagnostic,  nous  allons,  à l’exemple  de  Wichmann,  résu- 
mer dans  un  tableau  synoptique  les  caractères  distinctifs  des  deux 
maladies. 

laryngite  spasmodiqoe. 

1“  Au  début,  léger  catarrhe,  toux 
un  peu  rauque,  gorge  saine,  quelque- 
fois début  instantané. 

2"  Accès  de  suffocation  survenant 
brusquement  au  milieu  de  la  nuit. 

3°  L’accès  ayant  cessé,  l’enfant  pa- 
raît guéri;  la  fièvre  disparaît;  si  elle 
persiste,  elle  est  peu  intense.  Très  ra- 
rement la  voix  est  éteinte. 

4“  Si  les  accès  se  répètent,  ils  vont 
d’ordinaire  en  diminuant  d’intensité; 
pas  de  sifflement  dans  l’intervalle. 

L’enrouement  ou  l’aphonie  momen- 
tanée ont  disparu. 

Nous  devons  recomiaître  que  le  diagnostic  est,  dans  certains  cas, 
d’une  extrême  difüculté.  Ainsi,  quand  la  période  angineuse  manque 
dans  le  croup,  et  qu’après  de  très  courts  prodromes  |)areils  à ceux  de 
la  laryngite  spasmodique,  il  survient  brusquement  un  accès  de  sullo- 
calion  , lorsqu’en  outre  la  voix  est  complètement  éteinte,  la  toux 
étouffée,  il  est  impossible  de  porter  le  premier  jour  un  diagnostic  cer- 


LARYNGITE  PSEUDO-MEMBRANEÜSE. 

1“  Au  début,  angine  pseudo-membra- 
neuse ou  léger  enrouement,  mouvement 
fébrile  variable, 

2“  L’enrouement  augmente;  il  sur- 
vient de  la  toux  rauque,  et  plus  tard  des 
accès  de  suffocation,  souvent  accompa- 
gnés du  rejet  de  fausses  membranes. 

3"  Le  mouvement  fébrile  continue  après 
l’accès  ; l’aphonie  persiste  ou  survient,  la 
toux  est  creuse,  éteinte. 

4"  La  dyspnée  et  la  suffocation  font 
incessamment  des  progrès  ; sifflement  la- 
ryngo-trachéal dans  leur  intervalle;  la 
voix  et  la  toux  sont  éteintes. 
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tain.  Dans  ce  cas  il  est  prudent  d’agir  dans  l’iiyputlièse  d’une  laryn- 
gite pseudo-membraneuse. 

La  laryngite  spasmodique  peut  encore  être  confondue  avec  le 
spasme  de  la  glotte  et  les  corps  étrangers  dans  le  larynx.  Nous  ren- 
voyons le  lecteur  aux  chapitres  Spasme  de  la  glotte  et  Vers  intesti- 
naux pour  le  diagnostic  différentiel  de  ces  maladies.  Nous  ne  pensons 

pas  qu’on  puisse  la  confondre  avec  la  laryngite  simple.  (Voy  le  cha- 
pitre suivant. } 

— Complications.  — Pronostic. 

La  laryngite  spasmodique,  telle  que  nous  venons  de  la  décrire  n’est 
pas  toujours  une  maladie  bénigne  ; les  annales  de  la  science  renferment 
bon  nombre  d’observations  qui  prouvent  qu’elle  peut  se  terminer  par 
a mort.  Quelle  est  dans  ces  cas  la  cause  de  l’issue  fatale?  Doit-on 

Ltoun^nte?  maladie  ou  à une  affection 

En  interrogeant  les  faits,  nous  avons  pu  nous  convaincre  que  la 

laryngite  spasmodique  dégagée  de  toute  complication  peut  ^occa- 
sionner la  mort.  ^ 

Ainsi  les  deux  observations  rapportées  par  J urine  sous  le  nom  de 
croup  intermittent  en  sont  la  preuve.  Il  y avait  bien  dais  ces  deux 
as  tous  les  symptômes  de  la  laryngite  striduleuse,  et  leur  intermit- 
ence  meme  prouvait  qu’il  n’existait  pas  de  complications  Cepend  mt 
CS  deux  entants  ont  succombé,  et  celui  dont  on  a pratiqué  l’autopsio 
Il  a\ait  pas  de  tausses  ineinbranes  laryngées.  ^ 

Il  en  a été  de  même  dans  les  laits  cités  par  Vieusseux  Fnfin  iv  n 
^rvaliuii  rapportée  par  Kojjery  (1),  celle  de  Guersaut(voy.  page  33  n’ 
e beaucoup  ü autres  que  uous  passous  sous  sileuce.  couIlLm  relac- 
t tudc  de  nulle  proposition.  Nous  ne  pouvons  avec  Gueis'ini  n / 

aison  est  latale,  lorsque  pendant  la  vie  on  n’a  constaté  aucune  corn 

ryiigitelpasniodillrsimpll  gllll^'loujlm 'etl^ 

aatj^seuce  des  cotuplicattous,  et  sa  si.upUcité°par  sa  tenului' t 
Nous  ue  refusons  pas  d'admettre  que  la  laryngite  spastnodique  ne 
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'■-es  maladies  telle  ^ue 

(Q  Loc.  cit.,  p.  153. 
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I\l.  Nauclie  paraît  en  avoir  oliservé  iin  exemple  (1),  ou  bien  (pie  la 
phlegmasie  laryngée  soit,  comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  suivie 
d’une  trachéite  ou  d’une  bronchite,  ou  môme  d’une  broncho-pneu- 
* monie  ; mais  dans  les  cas  de  cette  espèce  il  y a succession  de  maladies 
et  non  complication , puisque  la  première  a disparu  quand  la  se- 
conde commence.  L’on  pourrait  dire  aussi  que  la  rougeole  complique 
assez  fréquemment  la  laryngite  spasmodique,  car  nous  avons  trouvé 
dans  les  auteurs,  en  particulier  dans  la  thèse  de  M.  Guibert  et  dans  le 
mémoire  de  Jurine,  et  nous  avons  vu  nous-mêmes  bon  nombre 
de-  faits  qui  prouvent  d’une  manière  évidente  que  cette  fièvre 
éruptive  débute  quelquefois  avec  les  accidents  du  faux  croup.  Mais 
nous  ne  devons  voir  dans  les  cas  de  cette  nature  qu’une  simple  coïn- 
cidence. Sous  l’influence  de  causes  spéciales,  la  laryngite  de  la  rou- 
geole prend  les  caractères  de  la  laryngite  spasmodique. 

Nous  tenions  à établir  d’une  manière  positive  que  la  laryngite 
spasmodique,  dégagée  de  toute  complication , peut  offrir  un  haut 
degré  de  gravité.  La  solution  de  cette  question  a en  effet  une  grande 
importance  pratique.  Supposez  un  médecin  appelé  à soigner  un  en- 
fant qui  vient  d’être  pris  de  tous  les  symptômes  de  la  laryngite 
spasmodique:  quelle  conduite  doit-il  tenir?  Doit-il  constamment  porter 
un  pronostic  favorable  et  laisser  agir  la  nature?  Nous  supposons 
qu’il  se  soit  assuré  que  l’affection  est  simple,  c’est-à-dire  qu’il  n’y  a 
actuellement  aucune  complication  du  côté  des  organes  contenus  dans 
les  cavités  splanchniques.  Doit-il  affirmer  que  la  maladie  est  légère 
et  se  terminera  favorablement  dans  un  temps  court?  Évidemment 
non  ; car  rien  ne  prouve  que  celte  affection,  qui  est  simple,  ne  puisse 
se  terminer  par  la  mort.  Les  accès  de  suffocation,  après  une  intermit- 
tence plus  ou  moins  considérable,  peuvent  se  répéter,  devenir  plus 
fréquents,  plus  graves,  et  enfin  mortels.  Faudra-t-il , en  présence 
de  pareils  accidents,  continuer  à porter  un  pronostic  favorable, 
et  s’en  tenir  à la  méciecine  expectante?  Nous  ne  le  pensons  pas , car 
l’on  risquerait  en  agissant  ainsi  de  compromettre  le  salut  de  son 
malade. 

Il  serait  de  la  plus  haute  importance  de  pouvoir  indiquer  d’une 
manière  exacte  les  symptômes  qui  annoncent  quelle  doit  être  la  ter- 
minaison de  la  maladie.  D’après  les  observations  que  nous  avons  pu 
consulter,  on  devra  croire  à une  issue  heureuse:  1“  quand  à un  vio- 
lent accès  en  succéderont  d’autres  qui  iront  graduellement  en  dimi- 
nuant, et  qu’il  ne  s’en  reproduira  plus  à partir  du  troisième  jour  ; 
2"  quand  l’aphonie  sera  nulle  ou  très  passagère;  3°  quand  la  fièvre 
sera  peu  marquée;  l\°  quand  la  toux  sera  humide.  On  aura,  au  con- 
traire, à redouter  une  terminaison  luncste  quand  les  accès  se  main- 
tiendront au  même  degré  ou  augmenteront  progressivement  d inten- 

(1)  Giiilierl,  Thhcs,  1821,  ii“  2 IR,  p.  12,  noie  nu  bas  de  la  page. 
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site,  quand  ils  dépasseront  le  troisième  jour,  ou  bien  lorsqu’ils  seront 
SUIVIS  d une  angoisse  et  d’une  inquiétude  inexprimables,  de  nausées 
de  vomissements , ou  enfin  lorsque  la  dyspnée  diminuera  et  que  ce- 
pendant le  pouls  restera  mou  et  faible,  la  toux  étouffée,  et  que  l’on 
verra  les  forces  se  déprimer  d’une  manière  manifeste. 

•Art.  VI.  — Causes. 

Les  garçons  paraissent  être  plus  sujets  que  les  filles  à la  laryngite 
spasmodique;  Guersant  affirme  que  cette  maladie  est  surtou^t  fré- 
quente depuis  1 âge  d’un  an  jusqu’à  six  ou  sept.  Les  résultats  aux 
quels  nous  mène  l’analyse  des  faits  que  nous  avons  sous  les  yeux  dif 
fèrent  un  peu  de  ceux  de  ce  pathologiste.  Ce  serait  en  effet  cïe  trofs  à 
huit  ans  que  la  maladie  serait  plus  fréquente. 

spasmodique  est  une  maladie  soora 

SÏÏHSS 

Trois  enfants  succombèrent;  dans  deux  de  ces  cL  la  m!î J ^ 

débuté  d'une  manière  tout  à fait  semblable  ririaVvnsite’'^''* 
dique;  puis  la  fièvre  s'était  établie  d'une  manière  fouiX 
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quelquefois  chez 
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OU  les  parents  avaient  été  dans  Ipin-onf  . • *^eies,  les  sœurs 
Condüio,is  anafomlues  1 Nous  n!  T affection, 

lionuerau  nombre  défcansTs  nrW  .n^  TT  men- 

fiu  larynx.  L'ouverture  de  la  ^glotte  tTèniroitpT*”? 

lants,  se  ferme  avec  facilité  sous  l’inflnpn  i>  ^ ^ jeunes  en- 

Jigèredes  muscles  laryngés,  tandis  que  pbl  ^^“^^0"  t" 
proportionnellement  beaucoup  plus  larœ  I,  ‘ 
dus  produire  le  même  efifet.  EnL  la  sufceDlibilité 
anls  doit  entrer  en  ligne  de  compte  parmi  fcstautrm'éd“'° 

LC  octeur  Gain  („  regarde  comme  une  cause  Z^CSde 
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la  laryngite  spasmorliqno  la  présence  dans  restomac  de  matières  aces- 
centes  ou  indigérées;  il  explique  ce  résultat  par  le  rapport  qui  existe 
entre  l’estomac  et  le  larynx  par  l’intermédiaire  du  grand  sympathique. 

Les  causes  occasionnelles  de  la  laryngite  spasmodique  sont,  dans  bon 
nombre  de  cas,  faciles  à apprécier.  Le  plus  souvent  elle  se  développe 
à la  suite  du  passage  subit  du  chaud  au  froid,  de  l’exposition  à un 
vent  du  nord.  On  en  trouve  de  nombreux  exemples  dans  l’ouvrage  de 
Jurine.  L’enfant  qui  fait  le  sujet  de  l’observation  de  M.  Bretonneau 
fut  atteinte  de  laryngite  spasmodique  pour  avoir  couru  dans  une 
chambre  froide  en  sortant  du  bain.  Si  un  changement  de  température 
influe  évidemment  sur  le  développement  de  la  maladie,  nous  rappel- 
lerons que  la  crainte,  la  joie,  la  colère,  une  émotion  morale  quel- 
conque, un  réveil  brusque,  provoquent  la  réapparition  des  accès. 


Art.  VII.  — Traitement. 


§ I.  Indications.  — C’est  surtout  en  vue  du  traitement  que  nous 
sommes  entrés  dans  des  détails  circonstanciés  au  sujet  de  la  laryngite 
spasmodique.  Nous  ne  pensons  pas  que  la  médecine  expectante  soit 
exclusivement  applicable,  bien  qu’il  soit  incontestable  qu’aban- 
donnée à elle-même  cette  maladie  puisse  se  terminer  favorablement 
dans  un  bon  nombre  de  cas.  On  peut,  sous  le  rapport  de  la  conduite 
à tenir,  comparer  les  convulsions  chez  les  jeunes  enfants  à la  laryngite 
spasmodique.  Bien  souvent  aussi  l’éclampsie  se  termine  par  le  retour  à 
la  santé,  et  cependant  il  n’est  pas  un  médecin  qui  ne  juge  prudent  de 
l’attaquer  par  des  moyens  convenables.  Ne  fût-ce  que  par  mesure  de 
précaution  et  aussi  pour  mettre  à l’abri  sa  responsabilité,  le  praticien 
doit  instituer  un  traitement.  11  va  sans  dire  que  nous  ne  conseillons 
pas  une  médication  trop  débilitante,  bien  que  nous  n’ayons  pas  re- 
marqué qu’un  traitement  actif  ait  été,  entre  les  mains  de  Jurine,  la 
cause  d’accidents  immédiats.  En  etfet  ce  médecin  agissait  avec 
rigueur  et  n’épargnait  ni  l’émétique  ni  la  saignée. 

Les  indications  rationnelles  qui  doivent  guider  le  médecin  ne  sont 
pas  les  mêmes  que  celles  exposées  dans  l’article  précédent.  On  peut 
les  résumer  sous  les  chefs  suivants  : 


1°  Attaquer  l’état  catarrhal  au  moyen  des  évacuants. 

2“  Attaquer  la  congestion  ou  même  la  phlegmasic  quand  les  sym- 
ptômes indi([uent  sa  prédominance,  soit  directement  (antiphlogisti(jues), 

soit  indirectement  (révulsifs  sur  la  peau,  dérivatifssur  le  tubedigestifji 
3”  Attaquer  l’élément  nerveux  quan(l  il  acquiert  un  trop  haut  degré 
d’intensité  ( antis|)asinodiqucs); 

û"  Employer  simultanément  ou  alternativement  ces  méthodes  le 
traitement  quand  les  divers  éléments  morbides  se  balancent. 

Voilà  les  conseils  que  donne  le  raisonnement.  L expérience  ou  1 em 
pirisme,  comme  on  voudra,  ont  prouvé  qu’il  était  bon  nojnbre  d age?i('' 
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thérapeutiques  peu  aptes  à remplir  les  indications  précédentes,  et  dont 
l’emploi  avait  cependant  été  suivi  de  succès.  Nous  ne  croyons  pas  né- 
cessaire d’en  faire  mention  ici  ; ils  ont  été  étudiés  dans  le  chapitre  pré- 
cédent, où  ils  sont  en  réalité  à leur  véritable  place,  puisque,  dans 
l’opinion  de  ceux  qui  les  mettaient  en  usage,  ils  étaient  dirigés  contre 
la  laryngite  pseudo-membraneuse. 

§ H.  ExcwiBn  dss  médications.  — 1°  Émissions  sanguines. Les 

émissions  sanguines  doivent  être  réservées  pour  les  cas  où  lès  accès 
de  suffocation  sont  très  intenses,  très  prolongés,  la  face  violette,  le 
pouls  dur  et  accéléré,  l’angoisse  extrême.  On  ne  doit  guère  les  em- 
ployer que  chez  les  enfants  robustes  et  bien  portants  au  début.  Il  fau- 
drait peut-être  s’en  abstenir  dans  les  cas  où  l’on  pourrait  soupçonner 
que  l’accès  de  laryngite  n’est  que  le  prélude  d’une  maladie  générale, 
d une  rougeole,  par  exemple.  Nous  employons  à dessein  la  forme  du- 
bitative, parce  que  la  crainte  que  nous  manifestons  de  voir  le  dévelop- 
pementde  l’éruption  entravé  par  une  émission  sanguine,  n’a  pasété  ius- 
tihee  dans  les  observations  que  nous  avons  sous  les  yeux.  Nous  croyons 
cependant  que  la  prudence  légitime  le  conseil  que  nous  donnons  ici. 

Les  sanpues  doivent  être  appliquées  en  petit  nombre.  Nous  préfé- 
rons les  faire  placer  aux  extrémités  inférieures  plutôt  qu’au  cou  • il  nous 
est  arrivé  en  effet  de  voir,  dans  des  cas  analogues,  la'  congesü^n  aug- 
mentei  dune  manière  effrayante  sous  l’influence  de  l’appel  sanguin 

Zir  ITh"?*  soitcîe  les  niain- 

n TT’'  J '=“"''^'"«''1  du  sang , soit  de  l’arrôter  quand 

de  h., “boudant  nécessite  l’application  de  liens,  de  cataplasmes, 

mentert/  a’’’";  (lu  lai’ynx,  ne  peuvent  qu'aug- 

neuiuLs  lf  ir  nous  croyons 

Frabi  de  d “ r les  cataplasmes  de  farine  de  lin  que  l’L  a 

“a  e d “"'“'le-  Si  l'eniL  a dé- 

passé  1 âge  de  cinq  ans , nous  préférons  recourir  à la  saignée  générale 
SI  toutefois  1 agitation  extrême  permet  de  la  pratiquer  ^ 
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pensables.  [)  un  autre  côté,  nous  avons  vu  plusieurs  enl'ants  aux(iuels 
elles  n’avaient  pas  été  épargnées  à chaque  attaque,  rester  si  pâles,  si 
faibles,  si  languissants,  pendant  des  mois  et  même  des  années  entières 
sans  que  par  compensation  les  accès  aient  été  rendus  plus  rares,  que 
nous  ne  saurions  recommander  trop  de  réserve  dans  l’emploi  de  ce 
moyen  énergique.  Ce  conseil  doit  être  d’autant  plus  écouté,  qu’une 
fois  entié  dans  cette  voie  de  traitement,  il  est  difficile  de  ne  pas  insti- 
tuer la  même  médication  pour  chaque  nouvel  accès. 

^ 2 Révulsifs  cutanés.  — Les  révulsifscutanés,  les  cataplasmes  chauds 
vinaigrés  ou  sinapisés,  les  ventouses  sèches  sur  les  extrémités  infé- 
rieures, ne  sont  pas  des  moyens  à négliger.  Peut-être  même  l’appli- 
cation des  grandes  ventouses  aurait-elle  quelque  utilité  dans  les  cas 
où  les  accès  se  prolongeraient  et  ne  céderaient  pas  aux  moyens  dont 
nous  avons  parlé. 

Bon  nombre  d’auteurs  ont  eu  recours  à l’application  des  vésica- 
toires, Ainsi  Juririe  les  employait  d’ordinaire  après  les  émissions 
sanguines  le  premier,  le  second  ou  le  troisième  jour.  Il  prescri- 
vait de  les  laisser  pendant  deux  heures  au  plus,  évitait  de  les 
placer  au  niveau  du  larynx,  et  préférait  les  appliquer  sur  la  poitrine, 
entre  les  épaules  et  même  aux  extrémités.  Nous  nous  rangeons  à ce 
dernier  conseil , et  nous  réservons  l’usage  de  ce  moyen  pour  les  cas 
où  il  serait  nécessaire  de  réveiller  la  sensibilité  cutanée. 

3“  Vomitifs.  — La  plupart  des  médecins,  croyant  s’adresser  au  vé- 
ritable croup,  o*nt  employé  les  vomitifs  dans  la  laryngite  spasmodique, 
et  ils  n’ont  eu  en  général  qu’à  s’en  louer.  Jurine  prescrivait  sou- 
vent l’émétique  peu  après  les  émissions  sanguines  ; il  le  donnait  de 
façon  à provoquer  des  vomissements  abondants.  Rarement  il  débu- 
tait par  le  vomitif;  cependant  il  suivit  cette  pratique  dans  un  cas  où 
la  laryngite  marquait  le  déclin  d’une  rougeole,  et  il  s’en  trouva  bien. 
Chez  les  jeunes  enfants  on  peut  employer  le  sirop  ou  la  poudre  d’ipé- 
cacuanha  ; et  le  tartre  stibié  chez  les  plus  âgés.  S’ils  ne  produisaient  pas 
d’effet,  on  pourrait  recourir  aux  vomitifs  conseillés  dans  le  chapitre 
précédent.  Ces  remèdes  peuvent  être  donnés  au  début  et  renouvelés 
à plusieurs  reprises  sans  aucun  inconvénient  le  premier,  second  ou 
troisième  jour.  Ils  ont,  en  général , l’avantage  de  diminuer  la  gêne 
de  la  respiration. 

C’est  le  traitement  par  les  vomitifs  que  nous  employons  presque 
exclusivement  dans  notre  pratique  particulière,  et  nous  nous  en 
sommes  toujours  bien  trouvés.  Le  plus  souvent,  après  que  l’émétique 
ou  l’ipécacuanha  ont  produit  l’effet  désiré,  nous  laissons  reposer  l’en- 
fant pendant  quelques  heures,  puis  nous  prescrivons  un  looch  de 
120  grammes  contenant  de  10  à 20  centigrainmes  de  kermès,  que  l’on 
donne  par  cuillerées  à soupe  toutes  les  deux  heures. 

k"  Purgatifs.  — Dans  aucun  cas  les  purgatifs  n’ont  constitué  la 
principale  méthode  de  trailenicnt,  sauf  chez  un  enfant  traité  par 
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M.  Bretonneau  au  moyen  des  pilules  de  calomel  et  de  jalap,  et 
(le  l’huile  de  ricin.  Nous  ne  conseillons  pas  l’usage  des  purgatifs 
comme  méthode  principale;  mais  nous  croyons  qu’à  titre  d’adjuvants 
ils  peuvent  rendre  quelques  services.  Ainsi , d’après  le  caractère  de 
l’accès,  on  pourrait  prescrire  quelques  lavements  laxatifs.  Citons  ici 
une  remarque  très  juste  de  Jurine  : « Nous  n’employons,  dit  ce  sage 
praticien,  les  lavements  laxatifs  que  lorsqu’on  peut  le  faire  sans  exciter 
des  cris  et  des  pleurs,  étant  persuadé  que  dans  ce  cas  le  remède  serait 
plus  nuisible  qu’avantageux  (1).  » 

5 Antispasmodiques.  — Les  médicaments  de  cette  classe  faisaient 
la  base  du  traitement  de  Millar  et  de  Wichmann , et  c’est  encore  à eux 
qu  ont  recours  la  plupart  des  auteurs  allemands.  On  trouve  dans  le  traité 
de  Meissner  (2)  1 énumération  de  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  attaqué 
1 asthme  de  Millar  par  les  antispasmodiques,  tels  que  Tassa  fœtida,  les 
fleurs  de  zinc,  le  musc,  le  succinate  d’ammoniaque,  etc.  De  tous  ces  mé- 
dicaments.  Tassa  fœtida  est  celui  qui  jouit  de  la  plus  grande  vogue.  Il 
fut  prescrit  d’abord  à l’intérieur  par  Millar;  mais  la  répugnance 
extreme  que  son  odeur  inspire  aux  enhmts  a fait  préférer  son  mode 
d administration  en  lavement  à la  dose  de  2 à à grammes.  C’est  sur- 
tout dans  les  cas  où  les  accès  sont  violents  et  répétés  que  Ton  doit 
prescrire  ce  médicament;  il  faut  l’administrer  une  ou  deux  heures 
apres  la  cessation  de  l’accès.  On  peut,  suivant  l’occurrence,  le  renou- 

Vnfri  V^^i  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures. 

Voici  la  formule  des  lavements  que  Wendt  prescrit  en  pareil  cas  : 

■U  Assa  fœlida,  i grammes;  faites  dissoudre  dans  une  suffisante  quantité 
Mniom'ilîe*'^^  •'“■abique;  ajoutez  180  grammes  d’eau  de 

ce^ate  qtamufd'efu.”  ^ 

SDa^modt’.r'*’  P™’’  apprécier  Pinfluence  des  autres  ami- 

spasmodiques  que  nous  avons  énumérés.  Nous  nous  contenterons  d» 

auteurs  concordent  sur  l’efficacité  du  musc 

conseille  de  le  donne,  à deTdo^l^^  Wendt 

outes  les  heui-es.  considérables,  5 ccntigi-arames, 

tervadonsto::  éfr'' 

our  après  les , 'missions  sanguines  eUes  vom^itifs.'''^*'''*'^'’  P’’®'"'®'' 
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Hams.  — .lurine  préférait  les  bains  aux  antispasmodiques  internes. 
Dans  plusieursobservations  nous  voyons  ce  médecin  prescrire  un  bain 
après  les  émissions  sanguines.  Il  les  donnait  dans  le  dessein  de  dimi- 
nuer 1 irritation,  de  calmer  le  spasme  et  de  faire  inspirer  de  la  vapeur 
aqueuse.  Pour  atteindre  ce  dernier  but,  il  faisait  couvrir  la  baignoire, 
de  manière  à diriger  la  vapeur  vers  la  bouche  du  malade  (1).  Lorsque 
les  enfants  témoignaient  une  répugnance  invincible  pour  l’immersion 
dans  l’eau,  il  la  remplaçait  par  des  fumigations  aqueuses  auxquelles 
il  ajoutait  quelques  gouttes  d’éther  sulfurique.  Les  bains  prescrits  par 
Jurine  étaient  simples.  Rush  conseillait  les  bains  aromatiques;  il  les 
composait  de  la  manière  suivante  : 

% Espèces  aromatiques,  500  grammes;  herbe  de  rue  et  calamus  aroma- 
ticus,  de  chaque  250  grammes.  Divisez  en  six  paquets,  un  pour 
chaque  bain. 


6"  Narcotiques.  — On  peut  rapprocher  des  antispasmodiques  les 
préparations  calmantes  qui  ont  une  action  évidente  sur  la  toux  et  sur 
la  dyspnée.  L’indication  nous  en  paraît  évidente  dans  les  cas  où  les 
antispasmodiques  proprement  dits  restent  sans  action.  Leur  emploi  a 
été  conseillé  par  Fleisch,  Wendt , etc.  La  théorie  et  l’analogie  nous  por- 
tent à croire  que  la  belladone  en  particulier  pourrait  rendre  de  grands 
services.  Ce  narcotique,  dont  l’influence  sur  la  coqueluche  et  le  spasme 
de  la  glotte  est  incontestable,  devra  peut-être  être  substitué  au  musc 
ou  à Tassa  fœtida  dans  ces  cas  graves  où  les  accès  de  suffocation  se 
répètent  et  menacent  d’avoir  une  issue  funeste. 

Nous  ne  dirons  rien  ici  des  médicaments  vantés  contre  le  croup 
(sulfure  de  potasse,  mercure,  polygala,  etc-)  et  dont  l’action  a été  suf- 
fisamment étudiée  dans  le  chapitre  précédent.  L’expérience  ne  peut 
blâmer  leur  emploi , puisque  la  maladie  dans  le  cours  de  laquelle  on 
les  a prescrits  a presque  toujours  été  terminée  par  la  guérison  ; mais 
nous  ne  voyons  pas  la  nécessité  d’employer  ces  préparations,  qui  ne 
sont  nullement  réclamées  par  les  indications,  préférablement  à celles 
recommandées  à la  fois  par  la  théorie  et  l’expérience. 

7"  Hygiène.  — II  va  sans  dire  que  le  traitement  sera  secondé  par 
une  hygiène  convenable.  Voici  les  conseils  que  donnent  Wendt  (2)  et 
Mcissner  (3).  L’enfant  sera  maintenu  tranquille  et  chaudement  couvert; 
il  évitera,  même  pendant  les  in  terni  issioiis,  tout  mouvement  brusque; 
il  gardera  le  lit  alors  même  que,  pendant  l’intermittence  des  accidents, 
il  paraîtraiten  parfaite  santé;  Tair  de  sa  chambre  sera  pur  et  modéré- 
ment chaud;  les  aliments  devront  être  facilement  digestibles;  d 


(1)  Manuscrit,  p.  177. 

(2)  Die  Kinderkrankheilon,  etc.,  p.  3i8. 
(.3)  Lnr,.  cit.,  t II,  p.  225. 
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sera  fort  important  d’entretenir  la  liberté  du  ventre  et  d’évacuer  les 
gaz  intestinaux;  les  boissons  ne  devront  pas  être  données  froides.  La 
tisane  la  plus  convenable  est  une  infusion  de  fleurs  d’oranger  ou  de 
citronnelle  convenablement  acidulée. 

Le  traitement  de  Vaccès,  comme  celui  de  la  coqueluche,  réclame 
aussi  quelques  considérations  spéciales.  Ainsi,  il  faut  se  hâter  dé 
mettre  l’enfant  sur  son  séant,  de  le  débarrasser  de  tous  les  liens  qui 
peuvent  gêner  les  mouvements  respiratoires  ou  comprimer  le  larynx. 
Il  faut  en  outre  lui  fournir  un  point  d’appui  solide  qui  facilite  leieu 
des  muscles  thoraciques. 

Le  docteur  Lehmann  (l)  a conseillé,  au  moment  où  survient  l’ac- 
cès, 1 application  de  l’eau  chaude  sur  la  région  laryngée.  Il  procède 
de  la  manière  suivante  ; il  plonge  dans  de  l’eau  très  chaude  (mais 
non  bouillante)  une  éponge  de  la  dimension  du  poing  ; puis,  après  en 
avoirexprimé  le  liquide  avec  précaution,  il  l’applique  rapidement  sur 
ie  devant  du  cou,  et  la  laisse  en  contact  avec  la  peau  pendant  une 
minute  seulement;  Il  renouvelle  ensuite  cette  application  à plusieurs 
epiises.  Il  résulte  de  1 emploi  de  ce  topique  une  rougeur  générale  de 
toutela  partie  antérieure  du  cou,  et  il  survienten  même  temps  des  sueurs 
générales,  dont  on  favorise  la  production  en  prescrivant  une  infusion 
j e sureau  et  de  camomille.  Sous  l’innuence  de  celte  médication,  dit 
diminue,  l’enrouement  disparaît;  le  sifflement,  la 
gêne  de  la  respiration  et  l’agitation  cessent.  C’est  seulement  dans  les 

M surviendrait  pas  de  rémission 

caUon  conseille  de  recourir  à une  autre  médi- 

§ III.  /iésume.  ~ A.  Un  enfant  atteint  depuis  un  ou  deux  jours  de 
catarrhe  peu  intense  qui  ne  l’empêchait  pas  de  se  livrer  à ses  eux  est 
piis  subitement  au  milieu  de  la  nuit  d’un  accès  de  suffocatioiulé  mé- 

2“  LW  ■T","'''""'"  inrtiqu;;  ci-,lessus.  ‘ ^ 

fn  I '1  déclin,  et  les  monvemenls  de  dé^’lntilion 

r,4?,iqüc  ' ••"■ec 

Ott  rlnns  rrlinkel,  Inr.  rit.,  p, 


La  respiration  restant  facile  pendant  le  sommeil,  on  abandonne- 
rait la  maladie  à elle-même  jusqu’au  réveil  ; si  le  lendemain  au  matin 
1 accès  ne  se  reproduisait  pas,  on  se  contenterait  de  prescrire  la  con- 
tinuation du  loocli,  une  tisane  de  feuilles  d’oranger,  le  repos  au  lit  ; 
on  permettrait  quelques  tasses  de  bouillon  ou  de  lait.  Si  l’accès  repa- 
raissait assez  intense,  on  donnerait  de  nouveau  l’émétique,  et  dans  la 
journée  un  lavement  avec  Tassa  fœtida,  suivant  la  formule  ci  des- 
sus, on  continuerait  le  loocb.  La  maladie  terminée,  on  ferait  encore 
garder  la  chambre  à 1 enfant  pendant  deux  ou  trois  jours. 

B.  L accès  de  suffocation  est  très  intense,  la  face  violette,  la  peau 
couverte  d’une  sueur  froide,  le  pouls  accéléré  et  inégal,  l’asphyxie 
menaçante;  prescrivez  : 

1”  L’application  de  trois  à six  sangsues  à la  face  interne  des  cuisses 
ou  aux  pieds.  Si  l’enfanta  dépassé  cinq  ans,  une  saignée  d’une  palette 
et  demie  à deux  palettes. 

2°  Des  cataplasmes  sinapisés  aux  extrémités  inférieures. 

Si,  malgré  cette  médication,  l’accès  persiste  intense,  faites  mettre 
pendant  une  demi-heure  l’enfant  dans  un  bain  ; s’il  manifeste  trop  de 
répugnance,  n’insistez  pas  de  peur  d’augmenter  la  suffocation  ; mais 
remplacez  le  bain  par  une  fumigation  de  vapeur  aqueuse  mêlée  à Téther 
sulfurique.  Profitez  de  la  première  rémission  qui  surviendra  dans 
l’accès,  pour  donner  un  vomitif.  Il  faut  dans  ce  cas  employer  de  pré- 
férence le  tartre  stibié,  dont  l’effet  est  plus  prompt  et  plus  sûr,  et  qui 
n’excite  aucune  répugnance  chez  les  enfants. 

L’accès  ayant  cessé,  il  faudra  suivre  les  mêmes  règles  de  traitement 
que  nous  avons  exposées  plus  haut. 

C.  Le  médecin  n’est  appelé  que  le  second  jour  ; il  apprend  que  les 
accès  de  suffocation  se  sont  répétés  fréquemment,  et  qu’inutilement 
Ton  a employé  les  vomitifs  et  les  émissions  sanguines.  Le  cas  est 
grave  ; il  faut  prescrire  ; 

1“  Trois  fois,  dans  les  vingt-quatre  heures,  un  lavement  avec  Tassa 
fœtida  suivant  la  formule  (page  361)  ; il  faut  administrer  un  lave- 
ment émollient  avant  celui  d’assa  fœtida. 

2°  Toutes  les  demi-heures,  deux  cuillerées  à thé  d’une  potion  ainsi 
composée  : 

IL  Racine  de  petite  valériane,  12  grammes.  Faites  infuser  dans  une  sufO- 
sante  quantité  d'eau  bouillante  pendant  une  demi-heure;  ajoutez  au 
produit  de  la  colaturc  : 

Musc iO  centigrammes. 

Teinture  d’ambre.  8 grammes. 

Sirop  de  fleurs  d’oranger 15  grammes. 

(Wendt.)  (1). 


(1)  Zoc.  cil.,  p.  ato.  Nous  avons  fait  subir  une  légère  modification  à cette  for- 
inule  en  supprimant  Liqtior  amoitii-puro  oleosi,  I gramme  40  centigrammes. 


LAfiTiNfiITE  SPASMODIQUE.  365 

C’est  d’après  le  conseil  de  Wendt  qu’il  faut  employer  simultané- 
ment la  potion  et  les  lavements. 

Si,  sous  l’innuence  de  cette  médication , il  survient  de  l’amende- 
ment, il  faudra  la  continuer  avec  persévérance  pendant  deux  ou  trois 
jours.  Si  les  accidents  nerveux  continuent  à prédominer,  on  joindra 
a a médication  précédente  un  bain  aromatique,  comme  il  est  dit  ci- 
dessus.  Si  les  forces  s’épuisent,  si  la  dyspnée  est  incessante,  il  faudra 
tâcher  de  donner  du  ton  aux  organes  : une  ou  deux  cuillerées  de  vin 
spagne  seraient  alors  convenables;  on  réveillerait  aussi  la  sensi- 
bilité par  un  excitant  cutané.  Enfin,  si  la  mort  par  asphyxie  était  im- 
minente, on  aurait  recours  à l’opération  de  la  trachéotomie. 

•Art.  VIII.  — Historique. 

Quaire  années  après  qui  Home  eut  publié  ses  belles  recherches  sur 

cette  maladie  dans  les  anciens  auteurs,  il  n’en  est  pas  moins  convenu 
ui-meme,  dans  son  traite  des  maladies  des  enfants  aue  Millar  éfaît 

côJdéTéclmZ  l’ont 

mier  degré  de  cette  maladTe  Hl  ? P’  c"“  ?■■«- 

les  idées  de  Milbar  et  sénaré’npuë'ù^  i“"‘  adopté 

larvngite  pseudo-memb.mmuse  Farm  eT 

Citerons  Wichmann,  à oui  revient  l’hnnr.  ^ auteurs,  nous 

les  caractères  distinctifs  rie  la  i ^ «^voir  établi  clairement 

l’asthme  spLoZe  efd’  vo  ^’'^  Paeudo-membraneuse  et  de 
beaucoup  plus  précise’nue  Milhr  Z ‘"‘^“1“®  tl'une  manière 
Nous  nesaurŒeux  feir  “«-“^lion. 

jnage  historique  le  tableau  svnnnr  *^aP‘o^o»'o  ici,  comme  témoi- 
inoftic  dilîére’n.i;i' dlfdrx  0:21(3)'“'"  *' 

asthme  spasmodique 

angine  pseudo-membhaneüse. 

( Laryngite  spasmodique  ) / rr,,.,,  •, 

f II  naît  aubiiamaai,  « la  prr-  V;"*"  " f 

«iérr  alla,,,»  sa  manifeste  d’ordinaire  le  nre,',  L"  ■ "‘'"f’*  “ ^ l>“: 

1 nuit.  Lr  “'■'Huaifcmont  le 

(1)  On  the  asthma  hooping-cough.  Lond.  1769 

(3)  MM.  Brewer  et  de  l.i  Roche,  dnn.s  le  tome  H de  h miL  ‘ 

" f»P  la  Pibhotfieque  germanique, 
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2“  U est  toujours  siJoracJique. 

3“  La  toux,  quand  elle  existe,  est 
sèche  sans  aucune  expectoration. 

4°  Lu  douleur  manque,  elle  est  rem- 
placée par  uae  coustriction  de  toute  la 
capacité  thoracique. 

5“  La  voix  est  rauque  ou  creuse. 

G"  La  lièvre  n’existe  pas. 

7“  Les  accideuts  allerneal  avec  des 
intermittences  pendant  lesquelles  les 
enfants  paraissent  en  parfaite  sauté. 

8°  La  maladie  est  de  nature  con- 
vulsive, et  réclame  un  traitement  anti- 
spasmodique. 


2“  Llle  rè(^ue  orduiairemeul  épidéiui- 
qtienierit,  et  il  est  rare  qu’elle  soit  spo- 
radique. 

3“  Des  couches  de  matière  puriforme 
ou  des  concrétions  cylindriques  sont  ex- 
pulsées par  la  toux  et  le  vomissemeut. 

4"  La  douleur  existe  dans  le  conduit 
de  l’air,  et  l’on  perçoit  par  le  toucher  une 
légère  tuméfaction  au  niveau  de  l’endroit 
douloureux  ; cette  tuméfaction  n’est  pas 
sensible  à la  vue. 

3"  La  voix  a un  timbre  sifflant  tout 
spécial. 

6“  La  fièvre  existe. 

7°  Les  accideuts  continuent  sans  in- 
terruption, de  façon  qu’on  n’aperçoit  pas 
d’iutennissioiis  évidentes. 

8“  La  maladie  est  de  nature  inflam- 
matoire, et  réclame  un  traitement  anti- 
phlogistique. 


Henke  a reproduit  textuellement  le  tableau  dont  nous  venons  de 
donner  la  traduction,  mais  il  a contesté  quelques  unes  des  proposi- 
tions de  Wichmann.  Ainsi  il  dit  que  le  croup  débute  quelquefois  su- 
bitement, qu’il  se  montre  à l’état  sporadique,  que  la  douleur  laryngée 
n’est  pas  constante.  Mais,  sauf  ces  légères  différences,  il  adopte  entiè- 
rement les  opinions  du  médecin  de  Hanovre.  La  plupart  des  praticiens 
de  l’Allemagne,  Fleiscli,  Wendt,  Formey,  etc.,  se  sont  rangés  à l’avis 
de  Wichmann;  ils  ont  reproduit  textuellement  sa  description , ainsi 
que  le  diagnostic  différentiel  qu’il  avait  établi  entre  1 asthme  spasmo- 
dique et  l’angine  pseudo-membraneuse.  L’asthme  de  Millar  est  pour 
eux  une  maladie  convulsive  qu’ils  rangent  dans  leur  cadre  nosologique 
à côté  de  la  coqueluche.  Nous  devons  dire  toutefois  que  Hecker  (1), 
et  plus  tard  Autenrieth,  admirent  que  l’asthme  spasmodique  pouvait 
compliquer  le  croup,  et  que  ces  deux  maladies  étaient  de  la  même 
famille.  Mais  Wendt  (2)  s’élève  avec  force  contre  une  pareille  opinion 
qu’il  traite  de  méprise  déplorable  et  inconcevable.  Quelques  uns  des 
auteurs  des  mémoires  envoyés  au  concours  de  1807  distinguèrent 
l’asthme  de  Millar  du  croup  ; mais  on  comprend  que  Juriiic  en  parti- 
culier dut  avoir  graiid’peine  a trouver  des  caractères  ditléientiels  entic 
les  deux  maladies,  puisqu’un  grand  nombre  des  observations  rappor- 
tées dans  son  mémoire  sous  le  nom  de  croup  du  larynx  ne  sont  autre 


ont  donné  une  traduction  de  l’ouvrage  de  Wichinanu;  cette  traduction  a été  repro- 
duite par  Valentin,  p.  322.  Nous  avons  retrouvé  ce  texte  dans  l’ouvrage  de  Hcisch, 


l.  II,  p.  385. 

(1)  Voy.  Fleisch,  t.  II,  p.  391.  Note. 

(2)  Lx)C.  cit.,  p.  339. 
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chose  que  îles  exemples  bien  caractérisés  de  laryngite  spasmodique, 
et,  à quelques  symptômes  près,  ne  s’éloignent  pas  d’une  manière 
sensible  de  la  description  de  Wiclnnann.  Guersant,  dans  son  article 
Asthme  aigu  des  enfants  (1),  après  avoir  critiqué  avec  raison  les 
observations  de  Millar,  s’exprime  ainsi  : « Néanmoins  il  paraît  que 
»cet  auteur  avait  en  vue,  dans  sa  description,  une  maladie  parti- 
Mculière  différente  en  effet  du  croup,  avec  lequel  on  la  confond 
«souvent,  et  que  nous  ferons  connaître  à l’article  Croup  faux  ou 
«LARYNGITE  STRiDüLEUSE.  «A  la  page  Suivante (2)  il  ajoute  : « Wich- 
» manu  et  le  docteur  Double  ont  désigné  sous  ce  nom  (asthme  aigu) 
« une  maladie  aiguë  des  organes  de  la  respiration  sans  lésion  orga- 
» nique  appréciable  aux  sens  et  qu’il  faudra  nécessairement  rappro- 
» cher  de  certaines  histoires  de  prétendus  croups  dans  lesquels  l’au- 
» topsie  cadavérique  n a tait  voir  aucune  espèce  de  fausse  mem- 
» brane.  » 


Les  passages  que  nous  venons  de  citer  prouvent  évidemment  aue 
la  maladie  à laquelle  M.  Guersant  a donné  le  nom  de  faux  croup  et 
M.  Bretonneau  celui  d'angine  striduleuse,  n’est  autre  chose  aue  l’af- 
tection  décrite  par  Millar,  Wichmann,  Fleisch,  Henke,  Wendt  etc 
sous  le  nom  d asthme  spasmodique.  Il  ne  restera  pas  le  moindre  doute 
à cet  egard  quand  on  aura  comparé  la  description  de  Wichmann  avec 
celle  de  Guersant.  La  seule  différence  qui  existe  entre  elles  sauf  h 
supenonte  que  la  marclie  de  la  science  a imprimée  à la  description  de 
duteui  liançais,  c est  que,  d apres  Guersant,  la  laryngite  slriduleuse 
simiAe  esi  une  affection  légère,  tandis  que,  d’après  Wmhmann  cette 
maladie  peut  tort  bien  entraîner  la  mort.  Nous  avons  vu  dans  le’cours 
de  cet  article  de  quel  cote  était  la  vérité.  Nous  devons  dire  en  termi- 
nant que  Guersant  admet  cependant  un  asthme  nerveux  qu’il  a oh 
serve  chez  des  entants  de  cinq  à douze  ans,  et  qui,  d’après  lui,  est  très 
htont  de  la  laryngite  spasmodique.  Gomme  il  ne  décrit  nas  cciip 
naladie,  et  que,  pour  notre  part,  nous  n’avons  jamais  observé  chez  les 
iutants  d asthme  véritable  sans  lésions  organiques  ZTZ  T . 
ans  bronchite,  il  nous  est  impossible  de  savoir  quelle  est  l’affécl’^*^ 
aquelie  il  fuit  allusion.  La  dlinction  établ  p“  VV  c m am 
asthme  spasmodique  et  la  laryngite  nsendn  “ 

luite  plus  lard  par  M.  Bretonnelu  et  Guersant  ’■ 

fient  admise  en  France  MM  Dpst-upIIpc  oî  r • i’  ' generale- 

a sont  fortement  élctSc  le  „ 

uleuse  «’élait  que  le  premier  de'-r  ' , . T la  laryngite  stri- 

ovvicli,  médecin  de  l liOpilal  d'ÉliKibell,,  à KlagetlbrUar')  ad  “ri 
. dtstmcbon  du  croup  en  vrai  et  faux.  ,ù  rappCi)  ‘l^oLirvar 


(1)  Dict.  deméd.,  t.  IV,  p.  282. 
(2;  Page  284. 


(3)  Ofi«rrra,ri.«/.r  MrUickcr,  23  Bd,  3 Heft,  1837.  S.  440,  453. 
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dans  laquelle  un  (aux  erouj)  lut  suivi  d’un  vrai  croup  qui  occasionna 
la  mort.  Un  second  l’ait  de  cette  nature  a été  cité  par  le  docteur 
Heyf’elder  (1)  qui  distingue,  ainsi  que  le  docteur  Hohnbaurn  (2),  un 
état  congestif  du  larynx,  reconnaissable  à un  timbre  particulier  de  la 
toux  [schaafhitsten,  tussis  ovilla)  accompagné  d’enrouement.  Ces  deux 
médecins  reconnaissent  que  cette  congestion  du  larynx , maladie  légère, 
disparaît  par  l’emploi  des  boissons  légèrement  sudorifiques  et  des  soins 
hygiéniques. 

CHAPITRE  XIV. 

LARYNGITE  ÉRYTHÉMATEUSE  ET  ULCÉREUSE  AIGUE  (3). 


Nous  réunissons  dans  un  même  article  les  laryngites  érythéma- 
teuses et  ulcéreuses,  parce  que  nous  n’avons  vu  aucune  utilité  pratique 
à les  séparer.  Les  motifs  qui  nous  ont  engagés  à décrire  à part  les 
deux  espèces  précédentes  ne  sauraient  être  invoqués  ici.  Nous  ne 
voyons  en  outre,  dans  l’inflammation  érythémateuse  ou  ulcéreuse,  que 
deux  degrés  d’une  même  affection  qui  se  manifeste  par  les  mêmes 
symptômes  et  réclame  le  même  traitement,  tandis  que  les  laryngites 
pseudo-membraneuse  et  spasmodique  nous  ont  présenté  dans  leur 
nature,  leur  expression  symptomatique  et  leur  thérapeutique,  des 
différences  nombreuses  et  importantes. 

Art.  I.  — Anatomie  pathologique. 

Les  caractères  anatomiques  de  la  laryngite  aiguë  peuvent  être  rat- 
tachés à deux  types  bien  tranchés. 

(1)  Analeclen,  Bd  Elf.  S.  170. 

(2)  Medicinisches  conversationshlalt , 1830.  Nro.  43,  dans  Analeclen  Elf. 
Bd.  S.  166. 

(3)  Nous  avons  composé  cet  article,  1“  avec  26  observations  de  laryngite  secon- 
daire légère  ou  de  moyenne  intensité  terminées  par  la  mort;  2"  avec  27  observa- 
tions de  laryngite  secondaire  légère  ou  moyenne  guéries;  3"  avec  2 observations 
de  laryngite  primitive  de  moyenne  intensité;  4“  avec  20  observations  d’enfants 
nous  ayant  offert,  isolés  ou  réunis,  la  plupart  des  symptômes  de  laryngite  érythé- 
mateuse, sans  que  nous  en  ayons  constaté  les  lésions  à 1 autopsie;  5 enfin  nous 
nous  sommes  servis  de  plusieurs  faits  de  laryngite  grave,  que  nous  avons  trouvés 
dans  les  auteurs.  Ils  appartiennent  à Jurine,  Constant,  etc.  Nous  avons  élimin 
du  nombre  des  laryngites  secondaires  celle  de  la  variole,  qui  suit  une  marche  et 
présente  des  lésions  spéciales.  Nous  avons  contrôlé  et  confirmé  le  résultat  des 
observations  que  nous  avons  recueillies  à l’hôpital  par  celui  d un  grand  nombre 
de  laryngites  graves  ou  légères,  primitives  ou  secondaires  que  nous  avons  eu  I occa 
sion  de  voir  en  ville. 
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1"  Dans  une  proiniève  H,,.,,,,;  ( , i'inllammation  est 
caractensec  par  une  rougeur  plus  ou  moins  vive  de  la  membrane 
muqueuse  ; celte  teinte  varie  depuis  le  rose  foncé  jusqu'au  rouge 
violet,  tantôt  uniforme  et  occupant  toute  l'étendue  du  larynx 
tantôt  limitée  à certaines  parties  de  l'organe.  Cette  rougeur  ne  dispa- 
raît pas  par  le  lavage  ; elle  est  due  d’ordinaire  à un  pointillé  très  fin 
rarement  à des  arborisations  considérables  du  tissu  sous-muqueux’ 
Lorsque  1 inflammation  est  plus  intense,  la  membrane  muqueuse  esi 
un  peu  molle;  a un  degré  un  peu  plus  avancé  elle  est  à la  fois  dépo- 
le.  inégalé  et  molle;  enfin,  mais  beaucoup  pius rarement,  on  trouve 
I épaississement  uni  aux  caractères  que  nous  venons  d’examiner. 
térlT**  * membrane  est  a la  fois  rouge,  épaissie  et  ramollie,  ces  al- 
presque  toujours  bornées  à un  point  limité  de  l’organe 
tantôt  a la  portion  de  la  membrane  qui  tapisse  l’épiglotte  tanC  è 
celle  qui  revet  a partie  interne  des  cordes  vocales  ; laifdis  qu’au  con- 

tout  le  laivnx,  et  dépassé  même  cet  organe  pour  s’étendre  nlus  on 
moins  loin  dans  la  trachée.  Le  tissu  sousmiuqneux  ne  Zus  a '“s  of 

lerle  non' ni '?d  T*  Pes  ob- 

serve non  plus  de  tumelaction  assez  considérable  de  la  mumieuse  des 

replis  arytlieno-epiglottiques  pour  diminuer  d’une  manièro^notable  h 

capacité  du  conduit  aérien.  Nous  devons  dire  cepèn'knt  nue  da.  ! 

urie  observation  publiée  par  Constant  dans  la  Gazet/e  midicule  'l’éni 

glotte  et  la  glotte  présentèrent  une  rougeur  très  vive  ei  T,  ' 

faction  considérable;  l’ouverture  de  la  Xit»  1 ? « te  tume- 

rétrécie,  la  muqueus;  de  eirpanies  ne  plelt'i  i 

pîômi  ol “mm  u.r;iutl“él'rra‘;r  """  “ - 'es"  yml 

Dans  une  seconde  forme  iiiclénendammpnt  flciQ  • 

inflammatoires  nui  aDnartipnnpnf  n J '^^Pennamment  des  lésions 

dans  le  larynx  l’existence  d’nnpm/ri  ' espèce,  on  constate 

bon  nonibie  le  c m itt“'nrpto?  Te“" 

cupent  presque  toujours  les  c™d"s  vocales  nlü^o 

que  les  supérieures;  on  les  rencontre  au’sli  à leurn'ô  nrdhnr 

avant  ou  en  arrière,  mais  le  plus  souvent  en  en  i • 

seule  fois  nous  avons  vu  une  ulcérattn  .!f  , PO">'.  Une 

libre  de  l’épiglotte,  mais  en  même'  temps  il'en  exis^  r™'’''’ 
partie  postérieure  des  cordes  vocales.  ^ 

allongées  IransversalementVand  elles  sié"ea'inni  fl 

des  cordes  vocales;  elles  ressemblTÎPnf  partie  interne 

-tre.  En  général  Irès  supSr 

membrane  muqueuse;  leurs  bords  minces,  nmi'Sné's,  7tar"‘ lÜ 

:2/i 
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veut  ilil'iiciles  à distinguer  du  t'oud.  Lorstiue  les  ulcérations  existuieui 
au  point  d’union  des  cordes  vocales  à leur  partie  postérieure,  elles 
étaient  arrondies,  plus  étendues,  ayant  de  2 à niillimètres;  leurs 
bords  étaient  rouges,  violets,  ramollis,  non  tuméfiés;  dans  ces  cas 
aussi  elles  étaient  plus  profondes,  le  tissu  sous-rnuqueux  était  détruit, 
et  l’on  apercevait  soit  les  muscles,  soit  les  cartilages  au  fond  des  ul- 
cérations. Quel  que  tut  leur  siège,  il  était  rare  d’en  voir  plus  d une  à 
la  fois.  Treize  malades  nous  ont  offert  une  laryngite  ulcéreuse.  Trois 
fois  seulement  les  ulcérations  ont  été  un  peu  étendues  et  profondes  ; 
dans  tous  les  autres  cas  elles  étaient  superficielles. 

Il  faut  certaines  précautions  pour  bien  constater  leur  existence. 
Presque  toujours  peu  apparentes , elles  échappent  facilement  à une 
investigation  superficielle.  Mais  en  examinant  la  membrane  mu- 
queuse quand  le  larynx  est  plongé  dans  l’eau , on  les  trouve  aisé- 
ment. En  outre  il  ne  faut  pas  regarder  toutes  les  érosions  qui 
siègent  sur  les  cordes  vocales,  et  surtout  à leur  point  d’union , 
comme  le  résidtat  de  l’inflammation.  Elles  sont  produites  quelquefois 
d’une  manière  toute  mécanique  par  le  procédé  employé  pour  exami- 
ner l’intérieur  du  larynx.  Il  arrive,  en  effet,  que,  lorsque  l’on  a incisé 
la  face  antérieure  ou  postérieure  de  cet  organe,  et  que  l’on  écarte 
fortement  les  bords  du  cartilage  divisé  pour  examiner  l’intérieur,  on 
produit  ainsi  une  distension  de  la  membrane  muqueuse  et  une  véri- 
table rupture  d’un  point  de  son  tissu.  Cette  érosion  artificielle  doit 
être  soigneusement  distinguée  des  autres. 

La  membrane  muqueuse  laryngée  est  rouge,  épaissie  et  ramollie 
au  pourtour  des  ulcérations  ou  dans  quelque  autre  point  de  son  éten- 
due. Mais  dans  quelques  cas  on  ne  trouve  pas  d’autres  lésions  que 
l’ulcération.  Doit-on  admettre  alors  que  l’inflammation  est  étrangère 
à la  production  de  ces  petits  ulcères?  nous  ne  le  pensons  pas.  Il  est 
plus  rationnel,  selon  nous,  de  croire  que  les  traces  de  l’inflamma- 
tion ont  disparu,  et  que  le  résultat  de  la  phlegmasie,  1 ulcération,  a 

persisté. 

La  trachée  participe  quelquefois  à l’inflammation,  mais  plus  rare- 
ment dans  cette  forme  de  laryngite  que  dans  les  autres;  presque  tou- 


jours le  pharynx  reste  parfaitement  sain. 

Dans  tous  les  cas  sans  exception  dont  nous  venons  de  parler,  la 
laryngite  était  secondaire;  cependant  la  forme  ulcéreuse  peut  aussi 
exister  lors(iue  l’inflammation  est  primitive;  mais  alors  les  ulcérations 
sont  plus  étendues,  leur  forme  est  différente  et  l’inflammation  plu.> 
intense;  c’est  du  moins  ce  qu’on  peut  inférer  d’un  fait  qui  a été  publie 
dans  le  .lournal  de  Dublin  (l). 


It  s'agit  d’im  enfant  qui  mourut  au  liuitiémc  jour  (rune  laryngite  aigm. 
accompagnde,  de  toux  stridulcusc  , dyspiu'c,  tiùvrc,  etc.  A 1 autopsie,  pas  (C 


(1)  Dublin  jmirnal,  juillet  183S, 


Arrhh'cs  ilr  na^denne,  3'  st'rie,  t.  II.  p. 
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gonllenieni  du  cou;  les  veines  lliyroïdes  sont  gorgées  de  sang;  quand  on  a sé- 
paré du  laryn.x  la  partie  supérieure  de  la  trachée,  on  trouve  dans  celui-ci  en- 
viron une  demi-once  de  pus  (1).  Fn  regardant  à travers  le  tube  aérien  de  bas 
on  haut,  on  voit  que  sa  cavité  est  bouchée  par  un  foyer  purulent.  On  ouvre 
le  larynx  par  derrière,  on  divise  le  cartilage  cricoïde,  et  Von  trouve  l’épiglotte  h 
son  sommet  et  à sa  face  inférieure,  les  replis  aryténo-épiglottiques  et  la  mem- 
brane muqueuse  qui  recouvre  les  aryténoïdes  ulcérés  dans  une  grande  éten- 
due; la  membrane  qui  tapisse  les  ventricules  est  complètement  désorganisée; 
les  bords  de  la  glotte  sont  déchiquetés,  ulcérés  irrégulièrement;  la  membrane 
muqueuse,  au  voisinage,  est  très  enflammée  et  offre  quelques  ulcérations  plus 
petites;  plusieurs  glandes  du  larynx  donnent  ù la  pression  un  véritable  pus; 
U c ration  se  teimine  en  bas  par  deux  bords  semi-lunaires  correspondant  aux 

bords  inferieurs  du  cartilage  thyroïde;  au-dessous  la  trachée  est  un  peu 
enfl  mmée.  ^ 

Nous  rapprocherons  de  ce  fait  une  observation  publiée  sous  le  nom 
impropre  de  croup,  et  qui  est  due  à Boudet  (2). 

santé  parfait  d aphonie,  d’accès  de  suffocation  ; il  ne  rejeta  pas  de  fausses 
membranes.  A l’autopsie,  les  amygdales,  un  peu  volumineuses,  sont  violettes 

pseudo-membranes  à leur  surface.  Les  parties 
es,  le  pharynx  surtout  au  voisinage  de  l’épiglotte , offrent  une  rougeur 
elte  unifoime;  la  muqueuse  du  larynx  est  érodée  en  plusieurs  endroits 
suitout  au  niveau  de  la  partie  qui  correspond  au  cartilage  thyroïde  ; les  ven- 
liicules  larjngé.s  n’existeiit  plus,  l’ulcération  les  a confondus  avec  la  cavité  du 
conduit , la  trachée  est  d’un  rouge  écarlate  criblée  d’ulcérations  profondes,  irré- 

Ss^nu  r plusieurs  points  les  arceaux  sont 

Znrhe  d.n  ! Pai'  des  fausses  membranes  ; la 

onche  dioite  est  revetue  dans  ses  deux  premiers  centimètres  par  une  pseudo- 
membrane tubule  assez  mince  et  peu  adhérente.  Dans  la  bronche  ou 

^ P®"’"''""  présentent  de  nombreux  noyaux  dissé- 

InKrturÏs.'’  .o„ge . ,s,„-.o.u  <Ia„s  le,  pa"l. 

Observation  n'est  pas  un 
exemple  du  croup,  puisqu'a  l’autopsie  il  n’existait  pas  de  fausse  mem- 
brane laryngée  ou  trachéale,  et  que,  pendant  la  vie,  le  mSe  n'ën 

sTmp  Vf  bronchiques  étaient  un" 

dZ  P*.',™":®"'  “ “ que  la  maladie  s’était  développée 

clan„  le  cours  d une  epidemie  de  diphtliérite.  ^ 

Art.  H,  — Symptômes. 

rJt»*/*?'”'  /'e  '“''yngite  que  nous  venons  de  décrire  se  mani- 

lestent  dans  les  mêmes  circonstances,  et  donnent  lieu  pendant  la  vie 

(1)  Nous  croignom  gue  le  traducteur  n’ailcolumis  une  errrur  do  quanlild 

(2)  Archives,  ifU2,  p.  4io,  quantité. 
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à des  symptômes  h peu  près  identiques.  Nous  croyons  devoir  embras- 
ser leur  description  dans  un  seul  article,  et  si,  chemin  faisant,  nous 
trouvons  dos  différences,  nous  aurons  soin  de  les  indiquer.  11  va  sans 
dire  que  nous  n’avons  adopté  cette  marche  qu’après  avoir  analysé  les 
symptômes  de  chacun  de  ces  deux  groupes  et  les  avoir  comparés  les 
uns  aux  autres.  Nous  devons  dire  cependant  que  si  les  symptômes  pris 
à part  sont  identiques  dans  ces  différentes  formes,  il  n’en  est  pas  de 
môme  de  leur  fréquence  proportionnelle.  Pour  faire  de  suite  com- 
prendre notre  pensée,  nous  disons  que  les  signes  de  la  laryngite  man- 
quent assez  souvent  dans  la  première  forme  au  premier  degré  (rou- 
geur simple),  tandis  qu’ils  sont  presque  constants  dans  la  seconde.  Ces 
résultats  pouvaient  être  prévus  ; car  ici  la  fréquence  du  symptôme 
coïncide  d’une  manière  assez  naturelle  avec  l’étendue  et  la  profon- 
deur de  la  lésion.  Cependant  il  est  des  cas  dans  lesquels  la  relation 
entre  la  lésion  et  le  symptôme  n’est  en  aucune  façon  proportionnelle. 


Mais  nous  reviendrons  sur  ce  sujet  à l’article  Diagnostic. 

1°  Voix.  — Un  des  symptômes  les  plus  caractéristiques  est  la 
modification  que  subit  le  timbre  de  la  voix.  D’abord  claire , elle 
devient  enrouée,  puis  faible,  basse,  puis  complètement  éteinte; 
d’autres  fois  elle  est  d’abord  simplement  rauque,  et  à cette  raucité 
succède  l’aphonie;  ou  bien  enfin  elle  est  éteinte  dès  le  début.  Une 
fois  que  l’aphonie  est  établie,  elle  offre  quelques  variations  dans  sa 
marche  suivant  la  variété  de  laryngite.  Ainsi , dans  la  première 
forme,  l’enrouement  et  l’aphonie  sont  quelquefois  intermittents,  tan- 
dis que  dans  la  forme  ulcéreuse  l’extinction  de  voix  persiste  sans  in- 
terruption jusqu’à  la  mort.  Lorsque  la  maladie  se  termine  par  le  retour 
à la  santé,  il  est  rare  de  voir  l’aphonie  se  dissiper  complètement  du 
jour  au  lendemain;  mais,  en  général,  la  voix,  complétemeint  éteinte, 
reprend  peu  à peu  ses  caractères  normaux.  Chez  les  très  jeunes  en- 
fants, les  modifications  du  cri  remplacent  celles  de  la  voix,  mais 
remarquons  qu’il  est  rarement  tout  à fait  éteint.  Expression  e 
douleur,  exigeant  un  effort  assez  considérable,  phénomène  éminem- 
ment actif,  le  cri  triomphe  souvent  d’un  obstacle  qui  s oppose  a la 
libre  articulation  des  sons.  Du  reste  il  faut  soigneusement  distinguer 
l’extinction  de  voix  qui  survient  dans  les  derniers  jours  de  la  vie  c lez 
des  sujets  profondément  débilités,  de  celle  qui  est  le  résultat  de  la 

— Les  modifications  dans  le  timbre  de 
moins  caractéristiques  que  celles  de  la  voix.  Quelle  qu  ai  e e a ^ 
de  la  laryngite,  la  toux,  chez  les  deux  tiers  de  nos  ‘ Ag 

offert  de  caractères  spéciaux  ; elle  était  plus  ou  moins  ‘ ’ ^ 

ou  humide,  tout  à fait  semblable  à celle  que 
bronchite  ou  la  pneumonie  lobulaire.  Dans  les  au  les  c*  , 
rilus  fréqmmment  dans  me  forme  que  dans  UM  autre,  , 

rauqno,  hrnyaiitp.  suivie  quolqueibis  (riiijo  tnspn.a  luu  , 
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métallique;  d’autres  fois  elle  était  étoulVée,  voilée,  rentrée.  La  rau- 
cité  de  la  toux,  variable  suivant  la  nature  de  la  maladie  primi- 
tive, précédait  en  général  l’aphonie  ou  la  raucitô  de  la  voix  ; puis , 
celle-ci  une  fois  établie,  la  toux  restait  rauque,  ou  bien  elle  chan- 
geait de  caractère,  et  devenait  elle-même  étouffée,  rentrée.  Quel- 
quefois la  toux  était  pénible;  très  rarement  elle  avait  lieu  par 
quintes,  mais  elle  était  beaucoup  plus  fréquemment  abondante  que 
rare. 

3“  Expectoration,  — Aucun  de  nos  malades  ne  nous  a présenté 
d’expectoration  caractéristique. 

4“  Douleur  au  larynx.  — Nous  n’avons  presque  jamais  constaté  de 
douleur  au  larynx  ; ce  fait  tient  probablement  à ce  que  nos  malades 
étaient  pour  la  plupart  très  jeunes  et  atteints  d’autres  affections 
graves.  Une  seule  fois,  une  jeune  fille  de  quatorze  ans,  dont  la  laryn- 
gite était  survenue  dans  le  cours  d’une  maladie  du  cœur,  se  plaignit 
de  douleurs  très  vives  au  niveau  du  larynx  pendant  plusieurs  jours  ; 
elle  succomba  plus  tard  aux  progrès  de  l’affection  du  cœur,  et  nous 
constatâmes  à 1 autopsie  une  inflammation  limitée,  mais  intense,  de  la 
membrane  muqueuse  au  niveau  de  l’angle  rentrant  des  cordes  vo- 
cales. Dans  l’observation  rapportée  par  Constant,  l’enfant  se  plaignait 
d’une  douleur  de  gorge  et  de  la  sensation  d’un  corps  étranger  gênant 
le  passage  de  l’air 

5“  Dyspnée , sifflements , etc.  — L’accélération  des  mouvements 
inspiratoires  a presque  toujours  été  le  résultat  des  maladies  qui 
coexistent  avec  la  laryngite.  Cependant  dans  quelques  cas,  indépen- 
dants de  complications  thoraciques,  nous  avons  noté  que  la  respira- 
tion était  pénible,  difficile,  accélérée.  Dans  aucune  de  nos  observa- 
tions de  laryngite  érythémateuse  ou  ulcéi-euse,  nous  n’avons  observé 
d accès  de  suffocation  ; mais  dans  les  observations  de  laryngite  primi- 
tive grave  que  nous  avons  trouvées  dans  les  auteurs,  il  a été  constaté 
une  dyspnée  intense  continue  ; très  rarement  des  accès  de  suffo- 
cation. 


La  respiration  a été  bruyante  chez  quelques  uns  de  nos  malades  ; 
mais  aucun  ne  nous  a offert  de  sifflement  laryngo-trachéal  : ce  phé- 
nomène était  des  plus  prononcés  dans  les  observations  de  laryngites 
graves  que  nous  avons  trouvées  dans  les  livres.  Il  avait  lieu  dans  les 
deux  temps  ; il  était  rude  et  bruyant,  et  se  faisait  entendre  au  loin. 

Les  différents  symptômes  que  nous  venons  de  passer  en  revue  sont 
les  seuls  qu’on  puisse  rattacher  à la  laryngite  secondaire. 

Les  autres  que  nous  avons  pu  observer  dépendaient  de  l’afféclion 
primitive;  nous  devons  dire  cependant  que  dans  les  cas  qui  nous  ap- 
partiennent, et  où  la  laryngite,  qui  était  primitive  et  médiocrement 
grave,  a eu  une  issue  heureuse,  la  fièvre  n’était  pas  très  vive  tandi  ' 
qu’elle  était  intense  dans  les  cas  de  laryngite  grave  primiliveqûe  nous 
avons  consultes.  Elle  s’accompagnait  en  outre  de  beaucoup  dUxiété 
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tle  congestion  violacée  do  la  face,  d’agitation  extrême,  de  délire,  et 
même  de  convulsions  générales  (1). 

Art,  III.  — Tableau  de  la  maladie.  — Forme.  — Durée,  etc. 

On  peut  reconnaître  deux  formes  de  laryngites  aiguës  qui  diffèrent 
h bien  des  égards  par  leurs  symptômes  et  leur  gravité. 

La  première  est  la  laryngite  aiguë  de  moyenne  intensité,  qui  peut 
être  primitive  ou  secondaire. 

La  seconde  est  la  laryngite  aiguë  grave,  qui  est  presque  toujours 
primitive. 

La  première  forme  débute  par  de  l’enrouement  bientôt  suivi 
d’aphonie,  ou  par  de  l’aphonie  d’emblée  sans  oppression  ; la  toux 
est  ordinairement  rauque,  mais  la  respiration  reste  facile,  elle  n’est 
presque  jamais  bruyante  ; elle  est  peu  accélérée  lorsqu’il  n’y  a pas  de 
complication  pulmonaire.  La  douleur  au  larynx  est  nulle,  et  la  fièvre  peu 
prononcée;  il  n’y  a pas  d’accès  de  suffocation,  le  faciès  n’offre  pas  de 
teinte  asphyxique.  La  maladie  se  termine  presque  toujours  parla  gué- 
rison, et  lorsque  la  mort  survient,  elle  dépend  d’une  affection  anté- 
rieure ou  intercurrente.  Cette  forme  de  laryngite,  qui  peut  passer  à 
l’état  chronique,  est  assez  fréquente  chez  les  très  jeunes  entants. 

La  laryngite  aiguë  grave  débute  quelquefois  par  les  mêmes  sym- 
ptômes que  la  forme  précédente  ; mais  le  plus  ordinairement  elle  s’an- 
nonce par  un  mouvement  fébrile  intense,  accompagné  d’agitation  et 
de  raucité  de  la  toux  ; la  voix  est  rauque,  la  respiration  difficile. 
L’exploration  de  la  gorge  ne  fournit  que  des  résultats  négatifs;  ou 
bien  rarement,  et  par  coïncidence,  on  constate  les  caractères  d une 
pharyngite.  Les  symptômes  persistent  en  augmentant  d’intensité: 
la  respiration  est  très  accélérée,  elle  s’accompagne  d’un  ronflement 
laryngo-trachéal  très  marqué  et  continu,  la  voix  est  toujours  rauque; 
l’expectoration  manque,  ou  bien  elle  est  muqueuse,  très  raiement 
sanguinolente  ; la  dyspnée  est  grande  et  continue , rarement  il  y a 
des  accès  de  suffocation  intermittents  bien  manifestes;  la  fièvre  per- 
siste, mais  le  pouls  devient  petit  ; la  face  est  violacée,  le  cou  tuméfié  ; 
il  y a menace  d’asphyxie.  Ces  symptômes  vont  en  général  en  aug- 
mentant : la  voix  est  complètement  éteinte,  la  suffocation  de  plus  eu 
marquée,  les  traits  sont  profondément  altérés,  le  pouls  est  insensible,  la 
face  livide;  quelquefois  il  survient  du  délire  ou  des  convulsions  géné- 
rales, et  la  mort  termine  rapidement  la  scène.  1)  autres  fois  les  acci- 
dents persistent  dans  toute  leur  intensité,  et  ce  n’est  qu’au  bout  de 

six  à huit  joursqu’arrive  la  terminaison  fatale. 

Lorsque  la  maladie  se  termine  par  le  retour  à la  santé,  la  fièvre  di- 
minue, ainsi  que  la  dyspnée  ; le  ronflement  laryngo-trachéal  dispaia  I , 

(1)  L’observation  sixième  fin  mémoire  «le  .luriiie  nous  en  offre  un  ex  m|le 
remarquablei 
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rexpectoralioii  muqueuse  augmente  d’abondance  ; l’extinction  de  la 
voix  diminue;  il  ne  reste  plus  qu’un  simple  enrouement,  qui  dispa- 
raît bientôt  ou  persiste  quelque  temps  (1). 

La  laryngite  aiguë  suit  en  général,  comme  nous  venons  de  le  voir, 
une  marche  rapide  ; mais  il  est  bien  difficile  d’exprimer  sa  durée  en 
chiffres.  On  comprend,  en  effet,  qu’elle  doit  être  modifiée  par  une 
infinité  de  causes  différentes.  Ainsi,  dans  les  cas  de  laryngite  secon- 
daire , la  marche  plus  ou  moins  rapide  de  la  maladie  générale , 
l’époque  à laquelle  la  laryngite  se  développe,  l’âge  du  sujet,  sa  con- 
stitution, l’état  de  ses  forces,  l’intensité  plus  ou  moins  grande  de  l'in- 
flammation, sont  tout  autant  de  circonstances  qui  influent  sur  la  rapi- 
dité de  la  marche,  et  nous  renvoyons  aux  articles  Rougeole,  Scarla- 
tine, Fièvre  TYrnoïDE,  etc.,  pour  tous  ces  détails  spéciaux. 

Lorsque  la  laryngite  aiguë  primitive  offre  un  haut  degré  d’intensité, 
elle  suit  quelquefois  une  marche  extrêmement  rapide.  Ainsi,  dans 
l’observation  de  Jurine,  que  nous  avons  citée  plus  haut,  la  mort  sur- 
vint en  moins  de  vingt-quatreheures.  Dans  le  fait  publié  par  Constant, 
et  dans  un  autre  qu’il  a raconté  succinctement,  la  terminaison  fatale 
eut  lieu  une  fois  en  cinq  jours,  l’autre  en  trois.  L’enfant  atteint  de  la- 
ryngite ulcéreuse  sur-aiguë,  dont  l’observation  a été  publiée  dans  les 
Archives^  succomba  le  huitième  jour.  C’est  à cette  époque  que  le  ma- 
lade, dont  l’observation  est  rapportée  dans  la  Clinique,  entra  en  con- 
valescence, etc.  Ün  trouve  dans  la  Gazette  médicale,  18â0,  p.  698, 
l’observation  d’une  jeune  fille  de  quinze  ans  atteinte  de  pharyngite 
et  de  laryngite  ulcéreuse.  L’ulcère  du  larynx  avait  perforé  le  ventri- 
cule droit  un  peu  au-dessous  de  la  corde  vocale.  Il  en  était  résulté  un 
emphysème  général.  [Annales  et  Bulletin  de  la  Société  de  médecine 
de  G and.) 

Art.  IV.  — Diagno&tic. 


Les  différents  symptômes  que  nous  avons  assignés  à la  laryngite 
sont-ils  assez  constants  et  caractéristiques,  pour  qu’il  soit  toujours  fa- 
cile de  la  reconnaître?  Le  diagnostic  d’une  inflammation  laryngée 
étant  établi,  peut-on  facilement  discerner  sa  nature? 

Lorsque  1 on  interroge  scrupuleusement  les  faits,  on  est  quelquefois 
foicé  de  répondre  d une  manière  négative  à la  première  question. 
Ainsi  nous  avons  recueilli  les  observations  de  jeunes  malades  atteints 
de  laryngite  érythémateuse,  chez  lesquels  l’inflammation  a été  tout  à 
tait  latente.  Nous  n’en  dirons  pas  autant  de  la  laryngite  ulcéreuse;  tou- 
jours dans  cette  forme,  nous  avons  constaté  des  symptômes  qui  nous 
ont  permis  de  reconnaître  une  affection  du  larynx.  iMais,  pour  être 
fidèles  a la  vérité,  nous  devons  ajouter  ici  que  quelques  malades  nous 
ont  présente  pendant  la  vie  la  réunion  de  presque  tous  les  symptômes 

'0  Clinique,  Annales,  plr.,  i.  H,  p.  226  et  suiv. 
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(le  la  laryiij^ite,  cL  après  la  iiiürl  l’aulopsic  nous  a révélo  des  lésions 
telleniont  insigniliaides  qu’il  nous  a été  impossible  d’établir  un  rap- 
port de  cause  à oHét  entre  les  symptômes  et  les  altérations  anato- 
miques (1).  Nous  citerons  en  particulier  le  lait  suivant  : 

Un  garçon  de  vingt-sept  mois  entra  à l’iiopilal  pour  y C-tre  traité  d’une  rou- 
geole et  d’une  pneumonie  lobulaire;  la  fièvre  éruptive  disparut,  mais  il  survint 
une  angine  pseudo-membraneuse  tonsiltaire  et  palatine.  Cette  pbleginasie  exis- 
tait déjà  depuis  quckpies  jours  lorsque  nous  notâmes  que  le  timbre  de  la  toux 
commençait  à devenir  rauque,  puis  la  voix  fut  un  peu  voilée.  Le  lendemain  elle 
reprit  momentanément  son  timbre  ordinaire;  mais  le  surlendemain  (trois  jours 
avant  la  mort)  elle  était  presque  entièrement  éteinte;  en  même  temps  la  toux 
était  rauque  et  étouffée;  la  respiration  médiocrement  accélérée  (5  36);  il  n’y 
avait  pas  de  sifflement  laryngo-trachéal , mais  la  fièvre  était  assez  vive;  les 
amygdales  un  peu  tuméfiées  offraient  quelques  fausses  membranes  ; la  luette 
était  rouge  ; les  ganglions  cervicaux  et  sous-maxillaires  un  peu  tuméfiés.  Les 
deux  jours  suivants  les  symptômes  laryngés  furent  encore  plus  prononcés;  la 
respiration  devint  bruyante  dans  les  deux  temps,  mais  surtout  dans  l’inspira- 
tion; le  sifflement  augmentait  dès  qu’on  excitait  l’enfant  ; il  y avait  soixante 
inspirations  par  minute,  mais  pas  d’accès  de  suffocation  proprement  dits.  La  face 
avait  une  pâleur  extrême;  la  toux,  toujours  étouffée , était  rauque,  la  voix 
presque  entièrement  éteinte;  la  gorge  était  à peu  près  dans  le  même  état.  La 
mort  survint  cinq  jours  après  celui  où,  pour  la  première  fois,  on  avait  noté 
une  altération  du  timbre  de  la  voix. 

A l’autopsie,  qui  fut  pratiquée  quatre-vingt-sept  heures  après  la  mort  par  un 
temps  très  chaud,  nous  trouvâmes  la  membrane  muqueuse  du  larynx  parfaite- 
ment saine;  elle  était  revêtue  seulement  d’une  légère  couche  mucoso-purulente. 

Le  cas  que  nous  venons  de  citer  succinctement  n’est  pas  le  seul  que 
nous  ayons  observé;  mais  dans  les  autres  il  n’y  avait  pas,  comme 
dans  celui-ci,  réunion  de  plusieurs  symptômes.  Ainsi,  chez  les  uns,  la 
voix  était  seulement  plus  ou  moins  voilée,  mais  la  toux  n’offrait  au- 
cun caractère  particulier;  chez  d’autres,  celle-ci  était  rauque  ou  un  peu 
étouffée,  la  voix  restant  claire.  Ce  n’est  donc  pas  d’après  un  seul  sym- 
ptôme que  l’on  doit  admettre  l’existence  d’une  laryngite  secondaire. 
En  général  la  raucité  de  la  toux  et  de  la  voix , et  même  l’aphonie 
étaient  de  courte  durée  et  se  montraient  à une  époque  tiès  voisine  do 
la  mort,  dans  les  cas  où  elles  étaient  indépendantes  d’une  lésion  du 
larynx.  Mais  dans  certains  cas,  et,  en  particulier,  dans  celui  que  nous 
avons  cité  tout  à l’heure,  où  les  symptômes  étaient  plus  tranchés  et 
avaient  une  durée  plus  longue,  1 aphonie  et  la  l’aucité  de  la  toux  te- 
naient peut-être  à une  intlammation  superficielle  de  la  membrane 
mucjueuse,  accompagnée  pendant  la  vie  d une  légère  tuméfaction  dont 

les  traces  avaient  disparu  après  la  mort. 

La  laryngite  érythémateuse  ou  ulcéreuse  grave  peut  être  confon- 

(1)  Nous  rcliDuvcrons  ccdr  flisronlaïu’e  eiitro  Ic.s  lésions  ol  les  symptômes  encore 
bien  plus  prononccc  quand  il  s’agira  des  allcclions  gastro-intestinales. 
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due  avec  la  laryngite  pseudo-membraneuse.  Le  diagnostic  est  dans 
certains  cas  tellement  clifücilo  que  les  praticiens  les  plus  consommés 
ont  été,  et  seront  souvent  encore,  induits  en  erreur.  Nous  l’avons  dit 
ailleurs,  un  seul  symptôme  peut  servir  à distinguer  les  deux  maladies; 
savoir,  l’expectoration  caractéristique.  Quand  elle  manque,  le  diagnos- 
tic peut  être  établi  sur  un  ensemble  de  probabilités  qui  équivaut  bien 
rarement  à une  certitude  complète.  On  trouvera  ces  éléments  du 
diagnostic  dans  le  tableau  synoptique  suivant  ; 


LARYNGITE  PSEUDO-MEMBRANEUSE. 

Souventangiae  pseudo-membraueuse 
précédant  le  début. 

Les  symptômes  du  début  offreut  en 
général  moins  de  gravité.  La  fièvre  est 
moins  intense,  l’agitation  moins  mar- 
quée. 

La  raucilé  de  la  toux  et  l’enrouement 
augmentent  progressivement. 

La  dyspnée  se  montre  par  accès  vio- 
lents qui  laissent  souvent  entre  eux 
une  rémission  manifeste. 

Le  mouvement  fébrile  a rarement  un 
haut  degré  d’intensité. 

Les  fonctions  intellectuelles  restent 
intactes. 


LARYNGITE  ÉRYTHÉMATEUSE  OU  ULCÉREUSE 
GRAVE. 

Pas  d’angine  couenneuse  avant  le 
début. 

La  maladie  débute  comme  les  phlegma- 
sies  graves,  par  une  fièvre  très  intense, 
une  grande  agitation. 

La  toux  est  dès  le  début  très  rauque, 
l’enrouement  très  marqué  arrive  à l’a 
pnonie. 

La  dyspnée  existe  dès  le  début  : elle  va 
progressivement  en  augmentant;  très  ra- 
rement il  y a des  accès  de  suffocation. 

La  fièvre  est  violente  pendant  toute  la 
durée  de  la  maladie. 

Il  survient  quelquefois  du  délire  et  des 
convulsions. 


Nous  ne  croyons  pas  nécessaire  de  présenter  ici  le  diagnostic  difle- 
rentiel  de  la  laryngite  grave  et  de  la  laryngite  spasmodique;  car  ces 
deux  alfections  offrent  entre  elles  des  différences  notables,  qu’il  est 
facile  de  saisir  et  que  1 on  peut  résumer  dans  la  marche  continue  et 
progressivement  croissante  des  symptômes  généraux  dans  l’une  et 
dans  leur  intermittence  parfaitement  caractérisée  dans  l’autre.  Nous 
renvoyons  à l’étude  des  tubercules  le  diagnostic  différentiel  de  la  la- 
ryngite  ei y tliémateuse  ou  ulcéreuse  de  moyenne  intensité,  avec  les 
ulcérations  laryngées  chez  les  tuberculeux. 


•Art.  V.  — Pronostic. 


Le  pronoslic  de  la  laryngite  est,  comme  sa  marche,  puissamment 
modifie  par  la  nature  et  la  forme  de  la  maladie,  la  force  et  l’à^e  des 
jeunes  malades.  A juger  d’après  les  faits  que  nous  avons  observé«=  la 
laryngite  secondaire  n’offre  pas  en  général  une  grande  gravité"  En 
consultant  chaque  cas  particulier  nous  n’en  avons  pas  trouvé  im 
seul  dans  lequel  la  laryngite  ait  été  par  elle-même  la  cause  de  la 
mort.  La  laryngite  aiguë  priniitivo  intense  offre  certainement  un 
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^luiid  danger,  et  sou  pronostic 
du  croup. 


Il  est  guère  plus  lavoralile  «jiie  celui 


Les  symiUômes  qui  annoncent  une  terminaison  fâcheuse  sont: 
I augnientation  de  la  dyspnée,  l’intensité  du  sifnernent,  la  congestion 
violacée  de  la  lace  et  la  petitesse  du  pouls,  le  délire,  l’anxiété  extrême 
les  convulsions,  etc. 


Art.  VI.  — Causes. 


Nous  sommes  obligés  de  nous  contenter  d’un  simple  aperçu  sur  les 
causes  de  la  laryngite,  le  petit  nombre  de  nos  observations  de  laryn- 
gite primitive  ne  nous  permettant  pas  d’établir  toutes  les  distinctions 
que  réclame  le  sujet. 

Age.  — La  laryngite  grave  primitive  semble  se  développer  de  pré- 
Icrence  chez  les  enlants  qui  ont  dépassé  l’âge  de  cinq  ans  ; tandis  qu’au 
contraire,  dans  nos  observations,  la  laryngite  ulcéreuse  ou  érythéma- 
teuse secondaire  est  beaucoup  plus  fréquente  au-dessous  qu’au-dessus 
de  cet  âge. 

Sexe.  — La  laryngite  primitive  paraît  plus  commune  chez  les  gar- 
çons que  chez  les  filles.  Nos  observations  ne  nous  permettent  pas 
actuellement  de  décider  quelle  est  l’influence  du  sexe  dans  la  pro- 
duction de  la  laryngite  secondaire.  Nous  indiquerons,  dans  chacun 
(les  chapitres  où  la  laryngite  sera  étudiée  comme  complication , la 
fréquence  de  la  maladie  suivant  le  sexe. 

Epidémies.  — Nous  ne  connaissons  pas  d’exemple  d’épidémie  de 
laryngite  érythémateuse  ou  ulcéreuse,  tandis  qu’au  contraire  l’influence 
épidémique  peut  agir  d’une  manière  positive  sur  la  fréquence  propor- 
tionnelle de  la  laryngite  étudiée  comme  complication. 

Constitution. — forte  constitution  paraît  être  une  condition  fa- 
vorable au  développement  de  la  laryngite  grave  et  primitive. 

Maladies  antérieures.  — Les  maladies  dans  le  cours  desquelles  se 
développe  la  laryngite  sont,  par  ordre  de  fréquence  : la  rougeole,  la 
variole,  la  scarlatine,  puis  un  grand  nombre  d’affections  fébriles  pri- 
mitives ou  secondaires,  bronchite,  pneumonie,  entérite,  etc.;  mais, 
comme  nous  avons  eu  occasion  de  le  dire,  il  y a dans  ces  cas  une 
simple  coïncidence.  Les  différentes  formes  anatomiques  ne  sont  pas 
également  fréquentes  dans  ces  diverses  affections.  Ainsi  la  forme  ul- 
céreuse est  presque  spéciale  à la  rougeole  et  à la  scarlatine  (1).  Nous 
l’avons  cependant  observée  dans  d’autres  maladies  (pneumonie  se- 
condaire, bronchite,  etc.). 

D’après  les  faits  que  nous  avons  observés  à l’hôpital,  la  laryngite 
est  un  épiphénomène  des  maladies  dans  le  cours  desquelles  elle  sur- 
vient, et  nous  ne  lui  avons  reconnu  aucune  cause  occasionnelle.  Nous 


(I)  r.a  laryngite  de  la  variole  revêt  aussi,  à une  certaine  époque,  la  rorme  ulcé- 
reuse; mais  nous  avons  déjà  dit  que  celte  affection,  étant  tout  à fait  spéciale  à la 
variole,  serait  décrite  ailleurs. 
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ii’avoiis  pas  vu  non  plus,  dans  Igs  observations  de  laryngite  piiinitive 
grave  empruntées  aux  auteurs,  que  la  maladie  ait  été  le  résultat  d une 
cause  occasionnelle  évidente , saut  peut-être  dans  1 observation  de 
Boudet.  La  laryngite  ulcéreuse  se  développa  dans  ce  cas  à la  suite 
d’un  brusque  refroidissement.  D’après  deux  taits  que  nous  avons  re- 
cueillis, nous  croyons  que  la  laryngite  peut  se  développer  à la  suite 
de  cris  violents. 

De  quelle  nature  est  cette  phlegmasie  laryngée?  Les  derniers 
faits  que  nous  venons  de  citer  prouvent  qu’elle  peut  être  toute  locale 
et  pour  ainsi  dire  mécanique.  Lorsqu’elle  est  secondaire^  elle  revêt 
la  nature  des  maladies  dans  le  cours  desquelles  elle  se  développe. 
Il  est  possible  cependant  que  l’étude  attentive  des  faits  démontre 
que  la  lésion  peut  être  catarrhale  ou  purement  inflammatoire. 
H nous  paraît  probable  qu’il  en  est  ainsi  pour  la  laryngite 
primitive.  Le  tableau  que  nous  avons  donné  de  la  forme  grave 
rappelle  assez  bien  les  maladies  franchement  inflammatoires;  et, 
d’autre  part,  si  nous  nous  en  rapportons  <à  quelques  exemples  de  la 
forme  légère  que  nous  avons  observés  en  ville,  l’élément  inflamma- 
toire nous  paraît  être  quelquefois  moins  accusé  en  raison  de  son  al- 
liance avec  le  catarrhe.  En  outre,  cette  laryngite  légère  nous  a paru 
plusieurs  fois  représenter  et  remplacer  exactement  la  laryngite  spas- 
modique dont  elle  différait  par  l’absence  du  spasme  et  de  la  congestion 
subite,  et  aussi  parce  qu’elle  n’est  pas  épidémique.  Là  se  trouve  le 
trait  d’union  entre  les  maladies  inflammatoires  et  les  maladies  catar- 
rhales du  larynx. 

Art,  VII.  — Traitement. 


1.  Indications.  — 1'  La  première  indication  est  d’arrêter  les  pro- 
grès de  l’inflammation  par  un  traitement  antiphlogistique  convenable. 
La  mesore  dans  laquelle  cette  indication  doit  être  employée  sera  éta- 
blie d’après  la  forme  de  la  maladie. 

2°  L’inflammation  laryngée  étant  souvent  peu  étendue  ^ on  peut 
espérer  de  la  faire  disparaître  par  une  dérivation  sur  la  peau  au  moyen 
des  révulsifs  cutanés,  et  sur  l’estomac  au  moyen  des  vomitifs. 

3“  Une  troisième  indication  est  fournie  par  la  nécessité  de  calmer 
les  symptômes  pénibles  (toux,  dyspnée). 

Enfin  lorsque  l’asphyxie  fait  des  progrès,  et  que  les  médications 
internes  ont  échoué,  il  est  nécessaire  de  recourir  à la  trachéotomie. 

§ IL  Examen  des  médications.  — 1"  Emissions  sanguines.  — Si  nous 
avons  conseillé  d’employer  avec  parcimonie  les  émissions  sanguines 
dans  le  croup  et  dans  la  laryngite  spasmodique,  dans  lesquelles  l’in- 
flammation n’est  pas  le  seul  élément  morbide,  nous  pensons  qu’il  ne 
saurait  en  être  de  même  dans  la  laryngite  inflammatoire.  Il  va  s’en 
dire  cependant  que  l’àge  de  l’enfant,  l’état  de  santé  antérieur  et  la 
forme  de  la  inaladie,  doivent  servir  de  guide.  Ainsi  les  émissions 
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sanguines  ne  doivent  pas  être  prescrites  dans  la  laryngite  secondaire 
de  moyenne  intensité,  et  doivent  être  modérément  employées  dans 
la  laryngite  secondaire  grave  ; elles  doivent  au  contraire  être 
mises  en  usage  dans  la  laryngite  primitive  grave.  Chez  les  jeunes 
enfants,  on  applicpiera  de  trois  à six  sangsues  derrière  les  apophyses 
mastoïdes;  chez  les  sujets  plus  îigés,  six  à dix.  On  pourra  aussi  chez 
les  enfants  de  cet  âge  recourir  à la  saignée  générale.  Les  émissions 
sanguines  devront  être  prescrites  à une  époque  voisine  du  début;  on 
les  répéterait  le  second  ou  troisième  jour,  si  le  mouvement  fébrile 
persistait  intense,  si  la  dyspnée  était  considérable,  la  face  violacée.  Il 
serait  peu  avantageux  d’y  avoir  recours  à une  époque  avancée  de  la 
maladie,  lorsque  l’asphyxie  serait  imminente,  et  cela  par  les  raisons 
que  nous  avons  exposées  ailleurs.  (Voy.  Bronchite,  Laryngite  pseudo- 
membraneuse.) 

L’emploi  des  émissions  sanguines  sera  secondé  par  l’administration 
des  moyens  adjuvants  que  l’on  prescrit  concurremment  au  traitement 
antiphlogistique , tels  que  boissons  pectorales  prises  tièdes  à petite 
gorgée,  loochs  adoucissants,  fumigations  émollientes,  lavements 
laxatifs,  etc. 

Calomel.  — Les  médecins  anglais  font  un  grand  usage  du  calomel 
dans  toutes  les  inflammations  chez  les  enfants,  et  en  particulier  dans 
celles  du  larynx.  Ils  emploient  ce  médicament  à des  doses  très  con- 
sidérables: ainsi  nous  voyons  le  docteur  Wallace  (1)  prescrire  jusqu’à 
k grammes  de  calomel  dans  les  vingt-quatre  heures  à un  enfant  de 
dix-huit  mois  atteint  de  cette  forme  particulière  de  laryngite  qui  est 
le  résultat  de  l’action  des  liquides  trop  chauds  (brûlure  de  la  glotte). 

Ils  conseillent  de  donner  d’emblée  le  calomel  dans  cette  forme  par- 
ticulière de  laryngite,  tandis  que  dans  les  autres  on  doit  faire  précéder 
ce  moyen  de  l’usage  des  émissions  sanguines.  Cette  pratique  a été 
suivie  avec  succès  dans  une  observation  consignée  dans  la  Clinique. 
Les  considérations  que  nous  avons  présentées  au  sujet  des  émissions  san- 
guines trouvent  ici  leur  application.  Ainsi  la  médication  par  le  calomel 
sera  réservée  pour  les  cas  où  l’entant  est  robuste,  la  maladie  intense. 

On  emploiera  le  calomel  de  la  même  manière  et  aux  mêmes  doses 
que  dans  le  croup,  dans  le  but  d’agir  sur  toute  l’économie,  et  non  de 
provoquer  des  évacuations  trop  abondantes,  toujours  nuisibles  chez 
l’enfant.  C’est  pour  éviter  un  pareil  résultat  que  le  docteur  ^^allace 
conseille  d’ajouter  une  demi-goutte  de  teinture  d’opium  à chaque  dose 
de  calomel.  L’état  des  voies  digestives  contre-indiquant  l’emploi  du 
calomel,  on  le  remplacerait  par  des  frictions  mercuiielles. 

Vomitifs.  — Si  quelques  conditions  d’àge,  de  force  et  de  nature 
restreignent  dans  certaines  limites  l’emploi  des  émissions  sanguines 
et  du  calomel,  il  n’en  est  pas  de  même  de  l’usage  des  vomitils,  qui 
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peuvent  être  prescrits  avec  avantage  dans  la  forme  légère  et  dans  la 
forme  grave.  Nous  renvoyons  pour  tous  les  details  concernant  cette 
médication  aux  deux  maladies  précédemment  étudiées;  nous  nous 
contenterons  de  dire  ici  que,  dans  la  laryngite  légère,  on  doit  commen- 
cer le  traitement  par  le  vomitif,  et,  dans  la  laryngite  grave,  ne  le  pres- 
crire qu’après  les  émissions  sanguines.  Dans  cette  dernière  forme  on 
doit  en  outre  recourir  à l’émétique  lorsque  la  dyspnée  augmente,  et 
aussi  dans  les  cas  où  il  survient  des  accès  de  suffocation. 

Révulsifs  cutanés.  — Les  pédiluves  chauds,  les  cataplasmes  vinai- 
grés, les  sinapismes  aux  extrémités  inférieures  sont  d’un  usage  habi- 
tuel, et  ils  peuvent  être  utiles  dans  la  laryngite  légère.  Dans  la  laryn- 
gite grave  , ils  ne  doivent  pas  être  négligés,  bien  que  leur  influence 
soit  moins  certaine.  Nous  préférons  l’emploi  de  ces  divers  moyens  à 
celui  des  emplâtres  vésicants  qui,  cependant,  nous  inspirent  moins  de 
répugnance  que  dans  le  croup.  Dans  le  cas  où  le  praticien  jugerait  con- 
venable de  les  employer,  il  devrait  prescrire  des  vésicatoires  volants, 
appliqués  avec  les  précautions  indiquées  dans  le  précédent  chapitre. 

Calmants.  — Les  préparations  calmantes,  dont  l’influence  est  évi- 
dente sur  la  toux  et  sur  la  respiration,  peuvent  être  utiles  dans  les  cas 
où  la  toux  est  très  rauque,  pénible,  douloureuse.  Il  faut  les  employer 
avec  mesure  et  toujours  à titre  d’adjuvants.  Ainsi  l’on  prescrira  le  si- 
rop diacode  ou  de  belladone,  l’extrait  de  jusquiame  à dose  modérée. 

Résumé.  — A.  Un  enfant  est  atteint  d’une  laryngite  légère  primitive 
ou  secondaire  ; prescrivez  : 

1®  Une  fumigation  émolliente  renouvelée  plusieurs  fois  dans  la 
journée  ; 

2“  Des  pédiluves  sinapisés; 

3“  Un  lavement  laxatif  avec  l’huile,  le  miel,  etc.  ; 

4°  Un  julep  diacodé,  si  la  toux  est  incommode; 

5®  Le  repos  au  lit,  la  diète  absolue,  si  l’affection  est  secondaire;  une 
diète  modérée,  si  elle  est  primitive  et  que  le  mouvement  fébrile  soit 
peu  intense. 

Les  jours  suivants,  on  continuera  l’emploi  des  mêmes  moyens;  on 
aura  toujours  soin  que  la  chambre  du  malade  soit  suffisamment  aérée 
et  d’une  température  convenable  et  toujours  la  même.  Il  sera  utile  en 
outre  d’y  maintenir  de  l’eau  en  évaporation.  Si  les  symptômes  per- 
sistent sans  amendement,  on  administrera  un  vomitif,  que  l’on  pourra 
répéter  les  jours  suivants. 

B.  Un  entant  robuste  est  atteint  d’une  laryngite  grave  primitive 
qui  débute  d’une  manière  très  aiguë  ; la  toux  et  la  voix  sont  rauques, 
le  mouvement  fébrile  intense;  on  prescrira: 

1®  Une  application  de  trois  à dix  sangsues,  suivant  l’âge  (on  lais- 
sera couler  les  piqûres  pendant  une  heure),  ou  une  saignée  du  bras 
d’une  palette  et  demie  à trois  palettes,  si  l’enfant  a dépassé  l’âge  de 
cinq  ans  ; 
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2“  Ou  (iouueru  loul«t»  les  deux  heures  de  3 à 10  ceuligraniuies  de 
calomel,  suivant  l’àge,  de  manière  à laire  prendre  30  à 60  centi- 
grammes dans  les  vingt-(iuatre  heures. 

Et  l on  emploiera  les  moyens  adjuvants  indiqués  ci-dessus. 

Si  le  mouvement  fébrile  persiste  intense,  les  symptômes  locaux 
n’ayant  pas  subi  de  modilication,  on  pourra  le  lendemain  renouveler 
l’émission  sanguine,  tout  en  continuant  la  médication  par  le  calomel. 
Si  la  dyspnée  augmente,  s’il  survient  des  accidents  de  sulfocalion,  on 
suspendra  le  calomel,  que  l’on  remplacera  par  des  frictions  mercu- 
rielles. En  outre,  on  prescrira  les  vomitifs,  que  l’on  répétera  à plu- 
sieurs reprises. 

C.  La  laryngite  est  grave,  mais  secondaire,  ou  bien  l’enfant  est 
débilité  ; prescrivez  : 

1“  La  médication  indiquée  sous  la  lettre  A; 

2“  Un  vomitif  avec  la  poudre  d’ipécacuanha; 

3®  Si  la  toux  est  intense , donnez  un  looch  avec  addition  de  sirop 
diacode  ou  de  belladone  ; 

Zi"  Entretenez  la  liberté  du  ventre  au  moyen  des  lavements  légè- 
rement laxatifs,  qui  seront  d’une  nécessité  indispensable  dans  le  cas 
où  vous  auriez  employé  des  préparations  opiacées. 

Appelé  à une  époque  avancée  de  la  maladie,  lorsqu’un  traitement 
actif  est  resté  sans  succès  et  que  l’asphyxie  est  menaçante,  le  médecin 
doit  éviter  toute  médication  débilitante  ; il  doit  employer  a l’extérieur 
les  révulsifs  cutanés,  à l’intérieur  une  potion  de  polygala;  enfin,  si  la 
maladie  continue  sa  marche,  si  l’asphyxie  commence,  et  s’il  n’existe 
pas  d’autres  lésions , causes  actuelles  de  mort,  il  pratiquera  la  tra- 
chéotomie. 


CHAPITRE  XV. 

LARYNGITE  CHRONIQUE. 

La  laryngite  chronique  indépendante  d’une  affection  tuberculeuse 
est,  chez  l'enfant  comme  chez  l’adulte,  une  maladie  fort  rare;  nous 
n’en  avons  recueilli  que  deux  exemples  bien  constatés.  Dans  un  de  ces 
deux  cas,  la  maladie  avait  succédé  a une  laryngite  aiguë;  dans  l’autre, 
elle  était  survenue  spontanément.  Ces  deux  enfants  étaient  deux  jeunes 
filles  âgées  de  treize  ans.  Elles  étaient  bien  constituées;  leur  santé  gé- 
nérale était  bonne,  leur  appétit  excellent,  la  respiration  parfaiteinenl 
pure;  il  n’y  avait  aucun  symptôme  d’alfection  tuberculeuse.  La  ma- 
ladie existait  chez  l’une  depuis  neuf  n)ois,  chez  l’autre  depuis  deux 
ans;  chez  toutes  deux  elle  était  caractérisée  par  les  symptômes  sui- 
vants : la  voix  était  complètement  éteinte;  quelque  effort  que  fit  I en- 
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tant,  il  lui  était  impossible  d’articuler  aucun  son.  L’exploration  de  la 
gorge  ne  fournissait  que  des  résultats  négatifs;  le  larynx  n’était  le 
siège  d’aucune  douleur;  la  respiration  était  facile,  sans  sifflement. 
Cependant  chez  l’une  des  deux  malades  le  stéthoscope  appliqué  sur  le 
larynx  faisait  entendre  un  sifflement  très  fort,  perceptible  dans  les 
deux  temps;  ce  bruit  était  très  rude;  on  aurait  dit  que  l’air  heurtait 
contre  un  obstacle  placé  sur  son  passage. 

Ces  deux  enfants  passèrent  plusieurs  semaines  à l’hôpital;  c’est  en 
vain  qu’on  employa  les  vésicatoires  répétés,  les  sangsues,  les  frictions 
avec  l’huile  de  croton,  les  fumigations  aromatiques,  etc.,  on  n’obtint 
pas  le  moindre  soulagement.  Elles  quittèrent  les  salles  dans  le  même 


état  qu’au  moment  de  leur  entrée.  Nous  avons  trouvé  dans  l’ouvrage 
de  MM.  Trousseau  etBelloc  l’observation  d’une  jeune  fille  de  quatorze 
ans  qui  a la  plus  grande  analogie  avec  celle  que  nous  venons  de  citer, 
et  chez  laquelle  des  cautérisations  laryngées  pratiquées  par  la  mé- 
thode de  l’auteur  eurent  un  plein  succès  (1). 

En  consultant  les  faits  publiés  dans  les  Journaux  de  médecine,  c’est 
à peine  si  l’on  trouve  trois  ou  quatre  observations  de  laryngite  chro- 
nique chez  les  enfants.  Du  reste,  Frank  avait  déjà  fait  cette  remarque  : 
Si  infantes  phtinsi  laryngece  venereŒ  affectas  excipiam,  fateri  debeo 
omnes  œgrotos  pvbertatis  epocham  superasse. 

M.  Trousseau,  en  rapportant  cette  citation,  a pu  la  confirmer  par 
son  expérience  personnelle.  Nous  ne  trouvons  dans  son  livre  qu’un 
très  petit  nombre  d exemples  bien  constatés  de  laryngite  chronique 
chez  les  enfants.  Peut-on,  en  effet,  donner  ce  nom  à une  larvngite  fé- 
brile qui  se  termine  en  un  mois  par  la  mort (2)?  La  même  dénomina- 
tion peut-elle  être  appliquée  avec  plus  de  raison  aux  deux  faits  de 
laryngite  qui  succèdent  à la  trachéotomie,  et  qui  se  terminent  en  trois 
semaines  par  la  guérison  (3)?  Nous  ne  le  pensons  pas. 

Nous  avons  cité  dans  nos  chapitres  Laryngites  pseudo-membraneuse 
et  spasmodique  des  exemples  de  laryngites  passées  à l’état  chronique. 
On  trouve  dans  le  Journal  des  progrès  (à)  une  observation  intéres- 
sante qui  appartient  à M.  Senn,  et  que  l’on  pourrait  rapprocher  des 
précédentes.  Il  s’agit  dans  ce  cas  d’une  jeune  fille  de  six  ans  qui  fut 
atteinte  de  laryngite  chronique  à la  suite  d’un  croup.  « Depuis  dix-huit 
mois,  dit  M.  Senn,  cette  enfant  avait  la  voix  très  faible  et  la  respira- 
tion et  la  déglutition  gênées.  Voici  l’état  dans  lequel  je  la  trouvai  : 
lu  maigreur  était  très  prononcée,  la  respiration  bruyante,  sifflante;  il 
y avait  demi-aphonie;  la  glande  thyroïde  avait  le  double  de  son  vo- 
lume ordinaire.  En  explorant  la  poitrine,  la  respiration  était  assez 


(1)  Traité  pratique  de  la  phthisie  laryngée,  obs.  XXXIV,  p.  321. 

(2)  Loc.  cit.,  obs.  XII,  p.  100.  i • • 

(3)  Loc.  cit.,  obs.  XV, 

(A)  Tome  V,  p.  226,  1829, 


;is/» 


I.AUYNX. 


traiiclio,  ot  la  sifllaincnl  i)araissait  exisl.a*  au  larynx  ou  au  sorumelde 
la  trachée.  » L’auteur,  croyant  ((ue  cette  dyspnée  tenait  peut-être  à une 
piession  exercée  par  la  glande  thyroïde  sur  la  trachée,  prescrivit  un 
traitement  par  l’iiydriodate  de  potasse.  Sous  l’influence  de  ce  médica- 
ment, la  glande  diminua  de  volume  ; mais  la  maigreur  alla  toujours  en 
augmentant;  la  respiration  devint  bruyante  et  des  plus  pénibles  à en- 
tendre ; elle  exigeait  des  contractions  énergiques  des  muscles  inspira- 
teurs à chaque  inspiration  ; la  trachée  était  entraînée  en  arrière  et  en 


haut,  et  enfermée  entre  les  muscles  sterno-hyoïdiens  ; le  corps  thyroïde 
avait  conservé  son  volume  normal;  l’enfant  avalait  encore  facilement 
les  liquides  et  la  bouillie  ; mais  tous  les  aliments  qui  se  mettent  en  bols 
volumineux,  la  mie  de  pain,  par  exemple,  ne  pouvaient  passer. 

La  gêne  extrême  de  la  respiration,  la  crainte  qu’une  angine  même 
légère  n’occasionnât  une  asphyxie  mortelle,  engagèrent  M.  Senn  à 
pratiquer  la  trachéotomie.  Cette  opération  eut  le  plus  heureux  succès: 
l’enfant  guérit  et  retrouva  la  voix. 

Nous  bornerons  ici  ces  courtes  considérations  sur  une  maladie  évi- 
demment exceptionnelle  chez  l’enfant,  et  nous  renvoyons  pour  com- 
pléter ce  sujet  aux  chapitres  Laryngite  pseüdo-membraneuse  et  Ulcé- 
rations LARYNGÉES  CHEZ  LES  TUBERCULEUX. 


CHAPITRE  XVI. 

LARYNGITE  SOUS-MUQUEUSE. 

« 

La  laryngite  sous-muqueuse,  c’est-à-dire  l’inflammation  du  tissu 
cellulaire  qui  double  la  membrane  muqueuse  du  larynx  aurait,  vu 
son  siège,  une  importance  réelle,  si  elle  était  plus  fréquente  et  si  elle 
constituait  une  maladie  bien  définie.  Mais  la  phlegmasie  de  cette  partie 
du  tissu  cellulaire  peut  difficilement  être  isolée  de  celle  de  la  mu- 
queuse elle-même.  En  outre  on  la  confond  habituellement  avec 
l’œdème  de  ce  même  tissu  ; et  enfin  elle  est  tout  à fait  exceptionnelle 
dans  l’enfance. 

Nous  croyons  devoir  admettre  deux  espèces  de  celte  phlegmasie: 
l’une  spontanée,  c’est-à-dire  développée  sous  l’influence  d’une  cause 
interne  générale.  Nous  la  distinguons  de  l’œdème  delà  glotte  (cetle 
dernière  maladie  sera  étudiée  avec  les  hydropisies).  La  seconde  espèce 
reconnaît  pour  cause  un  agent  externe;  c’est  une  brûlure  par  suite 
de  la  déglutition  de  liquides  bouillants. 
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Art.  I.  — I<aryngite  sous-muqueuse  spontanée. 

Nous  avons  vu  que,  dans  quelques  cas  de  laryngite  pseudo-membra- 
neuse secondaire,  la  membrane  muqueuse  qui  revêt  les  ligaments 
aryténo-épiglottiques  et  l’épiglotte  elle-même  offrait  un  épaississe- 
ment notable;  mais  il  est  très  rare  de  constater  chez  les  enfants  une 
inflammation  considérable  du  tissu  sous-muqueux  de  l’épiglotte  ou  de 
ses  replis.  Nous  n’avons  vu  qu’un  seul  fait  de  cette  nature,  et 

nos  recherches  nous  ont  également  convaincus  de  la  rareté  de  cette 
affection. 

Dans  l’impossibilité  de  tracer  son  histoire  aveades  faits  aussi  incom- 
plets que  ceux  que  renferment  les  annales  de  la  science,  nous  nous 
bornerons  à consigner  ici  la  seule  observation  que  nous  avons  re- 
cueillie, tout  en  manifestant  le  regret  qu’elle  ne  soit  pas  aussi  complète 
que  nous  l’eussions  désiré. 


Observation.  — Un  garçon  de  quatre  ans  cl  demi  était  entré  à l’iiônital 
pour  y être  traité  d’une  philiisie  pulmonaire  qui  avait  succédé  à une  rougeole. 
L auscultation  indiquait  une  tuberculisation  peu  avancée,  mais  l’état  général 
annonçait  une  débilitation  profonde.  Cet  enfant  fut  pris  d’une  inflammatiun  des 
pnghons  sous- maxillaires  accompagnée  d’une  tuméfaction  considérable  des 

Pldegmasie  se  termina  par  suppuration  ; il  se  forma 
au  côté  droit  un  abcès  qui  fut  ouvert.  La  tuméfaction  persista  cependant  sur- 
tout ducôté  gauche;  elle  s’accompagna  d’une  grande  gêne  dans  la  déglutition 
sans  symptômes  visibles  d’inflammation  de  l’arrière-gorge  ; en  même  temps  il  y 

S té.  La  veille  de  la  mort  nous  notâmes  que  la  respiration  était  très  nénible-  â 
chaque  mouvement  respiratoire  l’air  produisait  un  sifflement  sourd  • il  y avait 
T complète;  on  n’entendait  pas  de  toux,  et  l’enfaiu  étai 

IVous'^te  pour  que  l’on  pût  s’assurer  de  l’existence  d’une  douleur  laryngée 
ous  ne  piatiquâmcs  pas  le  toucher  des  replis  aryténo-épiglottiques les 
mêmes  symptômes  persistèrent  pendant  toute  la  journée;  le  pouls  éi^peti/e^ 
acc  eré  la  peau  froide,  et  la  mort  survint  vingt-quatre  heures  en!i.-L  aprè^ 
début  des  accidents  laryngés.  Il  n’y  eut  pas  de  symptômes  cérébraux.  ^ 

A autopsie  le  larynx  était  dans  l’état  suivant  : L’épiglotte  avait  plus  de  deux 

lignes  d épaisseur;  es  replis  aryténo-épiglottiques  étaie^^  aussi  t.ès  tuméfiés 

de  façon  que  I orifice  supérieur  du  larynx  était  considérablement  rétréci’ 
Kn  incrsant  les  parties  tuméfiées,  on  en  fit  découler  parla  pression  un  lia  .Idp 
jaunâtre  purulent.  Du  reste,  la  membrane  muqueuse  elle-même  n’ofTrait  nas  de 
signes  d nllannnation  ; n en  était  de  tnOn.o  d’e  celle  „tti  topisit  itlétifut  t 

larynx  et  a rac  ice  ; les  régions  sotts-niaxillaircs  éloient  inrtllrées  d'tine  grande 
quantité  de  liquide  purulent.  b'^mie 

Dans  ce  cas,  il  y avait  évidemment  inflammation  du  tissu  sm.c 
muqueux  de  rofilice  supérieur  du  larynx  ; taudis  que  ht  tnemhranê 
muqueuse  était  exemple  de  toute  pldegmasie.  Il  n’en  est  ms  d.v 
meme  dans  l'espèce  suivante.  Ici,  en  eflèl,  la  membrane  is  c " 
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llaniiiiée , el  la  lésion  du  tissu  cellulaire  se  rapproche  plus  de  Tœdème 
que  dans  le  l'ait  précédent.  Cette  transition  entre  rinllainination  et 
l’hydropisie  justifie,  jusqu’à  un  certain  point,  les  auteurs  qui  ont  cru 
devoir  réunir  la  laryngite  sous-muqueuse  et  Tœdème  de  la  glotte  dans 
une  description  commune. 

Art,  II.  — laryngite  sous-muqueuse,  suite  de  brûlure  de  la  glotte. 

Les  auteurs  anglais  Burges,  Wallace,  Jameson,  etc.,  ont  décrit  sous 
le  nom  de  brûlure  de  la  glotte  une  maladie  qui  ressemble  beaucoup  à 
l’œdème  de  la  glotte  des  adultes. 

Elle  est  caractérisée  anatomiquement  par  la  tuméfaction  plus  ou 
moins  considérable  de  l’épiglotte  et  des  replis  aryténo-épiglottiques, 
qui  sont  blancs  et  froncés,  et  assez  épaissis  pour  oblitérer  presque  en- 
tièrement l’orifice  du  larynx.  La  membrane  muqueuse  est  quelquefois 
tapissée  par  une  lymphe  plastique  qui  s’étend  plus  ou  moins  loin  dans 
la  trachée.  Les  replis  aryténo-épiglottiques  sont  bien  réellement 
œdémateux. 

Cette  maladie  est  occasionnée  par  la  déglutition  de  l’eau  bouil- 
lante, et  quelquefois  seulement  par  l’inhalation  de  la  vapeur  k 
un  haut  degré  de  température.  On  n’observe  guère  ces  accidents 
qu’en  Angleterre,  où  l’on  fait  grand  usage  de  théières.  L’enfant  s’em- 
pare du  vase  rempli  de  liquide  bouillant,  et  laissé  imprudemment  à 
sa  disposition;  il  porte  avidement  le  goulot  à ses  lèvres;  et  avant  qu’il 
ait  pu  s’apercevoir  de  sa  méprise,  la  bouche  et  la  gorge  sont  déjà 
brûlées  par  le  contact  de  l’eau , tandis  que  la  vapeur  bou'dlante  a 
porté  plus  loin  encore  le  foyer  d’irritation. 

Au  moment  de  l’accident,  le  petit  malade  pousse  des  ciis  aigus, 
inais  un  fait  remarquable,  c’est  que  souvent  les  symptômes  graves 
ne  sont  pas  immédiats  ; il  peut  même  arriver  que  l’enfant  s’en- 
dorme ou  retourne  à ses  jeux,  et  ce  n’est  qu  au  bout  de  quelques 
heures  qu’apparaissent  les  signes  qui  révèlent  la  gravité  de  la  ma- 
ladie (Jameson). 

Quelle  que  soit  l’époque  à laquelle  les  accidents  se  manifestent,  ds 
offrent  une  grande  similitude.  La  gorge  est  douloureuse,  la  déglutition 
difficile.  A l’inspection,  on  trouve  souvent  la  voûte  du  palais  blan- 
chie, la  luette  tuméfiée,  les  lèvres  sont  quelquefois  couveides  de  véri- 
tables ampoules.  Dans  d’autres  cas,  l’examen  de  la  cavité  buccale  et 
de  la  voûte  palatine  ne  révèle  aucune  lésion  appréciable,  la  brûlure 
ayant  été  causée  par  la  vapeur  seulement.  La  dyspnée  est  intense  et 
c{  ntinue,  la  respiration  bruyante,  sifflante,  difficile;  il  y a de  la  tous. , 
la  voix  est  éteinte.  Ces  symptômes  augmentent  rapidement  ; et  alors  le 
pouls  est  petit,  fréquent,  la  face  gonflée,  violette,  asphyxique,  i y a 
des  alternatives  d’assoupissement  et  d anxiété.  Lorsque  la  rna  a^  le  st 
termine  d’une  manière  funeste,  le  pouls  devient  insensible,  es  ex  le 
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mités  se  refroidissent,  les  traits  s’attaissent  et  le  coma  termine  la 
scène. 

La  maladie  marche  avec  une  grande  rapidité,  le  plus  ordinairement 
elle  atteint  son  apogée  en  quelques  heures.  Elle  olFre  un  haut  de^ré 
de  gravité.  ^ 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  le  traitement  à suivre.  Cheyne 
conseille  de  petites  doses  d’opium  toutes  les  deux  heures,  tandis 
que  le  docteur  Wallace  insiste  tout  particulièrement  sur  l’emploi 
du  mercure  qu’il  prescrit  à des  doses  considérables.  Il  donne  à de 
jeunes  enfants  10  centigrammes  de  calomel  toutes  les  deux  heures.  Il 
ajoute  à chaque  dose  de  calomel  une  demi-goutte  d’opium.  Le  doc- 
teur Jameson  recommande  les  vomitifs  et  cite  un  cas  où  l’émétique  et 
les  sangsues  ont  amené  la  guérison.  Plusieurs  des  enfants  auxquels  ce 
médecin  a donné  des  soins  ont  été  traités  au  début  par  les  émissions 

sanguines.  Cependant  l’opinion  assez  générale  des  auteurs  est  au’elles 
disconviennent. 

Le  docteur  Marshall-Hall  a proposé  la  scarification  de  l’épiolotte. 
L operation  de  la  trachéotomie  a été  pratiquée  par  plusieurs  médecins 
1 urges,  Wallace,  Jameson);  elle  compte  quelques  succès  et  beaucoup 
de  revers.  Sur  onze  enfants  trachéotomisés,  dont  le  docteur  Jameson 
rapporte  les  observations,  trois  seulement  ont  guéri.  Ce  médecin  at- 
tribue 1 insuccès  à une  complication  de  bronchite  ou  de  broncho 
pneumonie.  M Jameson  dit  que  l’opération  est  impérieusement 
exigee  quand  les  moyens  accoutumés  n’ont  pas  pu  diminuer  l’inten- 
site  des  symptômes.  Voici  en  quels  termes  il  s’exprime  : « Quand  la  res 
piration  devient  striduleuse  et  croupaleou  se  réduit  à un  simple  san- 
glot a raison  du  spasme  de  la  glotte,  quand  le  pouls  est  petit,  rapide 
la  température  du  corps  diminuée,  la  tête  renversée  en  arrière  la  farê 
congestionnée,  les  yeux  demi  ouverts  avec  tendance  au  coma’  et  dif- 
ficulté de  la  respiration,  il  fautopérer  sans  délai  siles  symptômes  ont 
appaiu  depuis  peu.  Mais  quand  le  coma  est  complet,  ou  bien  quand 
il  existe  une  bronchite,  l’opération  est  inutile.  » ^ 
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A.  VOIES  RESPIllATOinES. 


CHAPITRE  PREMIER. 

GÉNÉRALITÉS  SUR  LÉS  PIILEGMASIES  DES  VOIES  RESPIRATOIRES. 


La  portion  thoracique  des  voies  respiratoires  comprend  la  mem- 
brane muqueuse  tracliéo -bronchique,  le  parenchyme  pulmonaire  et 
la  plèvre.  Les  maladies  dont  nous  devons  nous  occuper  à ce  sujet  sont 
principalement  celles  qu’on  connaît  sous  les  noms  bronchite,  pneu- 
monie, pleurésie.  Si  nous  voulions  nous  borner  à présenter  leur  his- 
toire comme  nous  l’avions  fait  dans  notre  première  édition,  en  conti- 
nuant à les  envisager  au  même  point  de  vue  que  la  plupart  des  auteurs 
modernes,  nous  pourrions  entrer  immédiatement  en  matière,  et, 
suivant  la  voie  commune,  nous  serions  facilement  compris  ; mais,  à 
notre  avis,  nous  serions  loin  de  la  vérité.  En  effet,  ces  trois  mots 
bronchite,  pneumonie,  pleurésie,  qui  reflètent  l’idée  médicale  domi- 
nante depuis  plus  de  trente  années,  rapportent  la  nature  du  mal  à la 
phlegmasie  des  organes  et  lui  subordonnent  tous  les  symptômes  aussi 
bien  que  la  thérapeutique  rationnelle. 

Telle  aujourd’hui  ne  peut  plus  être  notre  manière  de  voir. 

Si  nous  admettons  avec  la  plupart  des  pathologistes  que  la  phieg- 
inasie  locale  existe  en  réalité  dans  la  majorité  des  cas  et  joue  un  rôle 
important  suivant  son  siège,  il  ne  nous  est  plus  permis  de  méconnaître 
la  prépondérance  qu’exerce  la  nature  de  cette  phlegmasie. 

Or  cette  nature  du  mal  se  déduit  de  l’ensemble  des  causes,  des  sym- 
ptômes généraux  ou  même  locaux,  et  des  résultats  de  la  thérapeutique 
expérimentale.  Elle  se  déduit  aussi  du  rapprochement  des  maladies 
analogues  du  tube  gastro-intestinal. 

Enfin,  chose  remarquable,  l’anatomie  pathologique  qui  avait  induit 
en  erreur  en  imposant  le  nom  commun  d’inflammation  à des  mala 
dies  très  dissemblables,  nous  vient  en  aide  aujourd  hui  en  démonlianl 
dans  les  caractères  locaux  de  la  phlegmasie  des  différences  qui  cou 
cordent  avec  l’hétérogénéité  de  nature. 
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Mais  avant  d’établir  ces  divisions  naturelles,  nous  crovons  devoir 
exposer  dans  un  historique  abrégé  l’état  actuel  de  la  science  sur  ces 
différents  points. 

Il  est  difficile  d’isoler  complètement  les  ouvrages  qui  ont  eu  pour 
objet  la  bronchite  de  ceux  qui  ont  trait  à la  pneumonie.  Ces  deux  phleg- 
masies,  habituellement  distinctes  chez  l’adulte,  se  confondent  souvent 
chez  l’enfant,  et  l’on  peut  dire  que  les  travaux  qui  portent  le  nom  de 
l’une  de  ces  maladies  ont  trait  à toutes  les  deux.  Il  n’en  est  pas  de 
meme  de  la  pleurésie  : et  pour  cette  cause  nous  laisserons  au  chapitre 
dans  lequel  nous  décrivons  cette  maladie  les  détails  bibliographiques 
qui  la  concernent. 

La  plupart  des  médecins  qui,  à la  fin  du  siècle  dernier  ou  au  com- 
mencement de  celui-ci,  ont  spécialement  étudié  ces  maladies  du  jeune 
âge,  tels  que  Kercksig,  Cheyne,  Schæffer  et  Fischer,  ont  confondu  la 
bronchite  et  la  pneumonie  sous  les  dénominations  de  catarrhe  suffo- 
cant, d’asthme  aigu,  de  paralysie  des  poumons,  d’asthme  paralytique. 
Quant  aux  auteurs  plus  anciens  qui  ontdécrit  la  pneumonie,  ils  n’ont 
eu  en  vue  pour  les  enfants  que  celle  qui  survient  dans  le  cours  des 
fièvres  éruptives,  comme  on  peut  s’en  assurer  en  parcourant  les  ou- 
vrages de  Sydenham,  Stoll,  Rosen  et  Morton  (1). 

A la  fin  du  premier  quart  de  ce  siècle,  l’admirable  découverte  de 
Laënnec  a imprimé  une  vive  impulsion  à toutes  les  recherches  rela- 
tives aux  maladies  de  poitrine.  C’est,  en  effet,  depuis  les  beaux  travaux 
de  cet  illustre  médecin  que  cette  portion  du  champ  de  la  pathologie 
infantile  a été  plus  spécialement  cultivée. 

Les  ouvrages  publiés  sur  les  maladies  des  bronches  et  des  pou- 
mons chez  les  enfants  peuvent  être  rangés  en  trois  catégories.  Ceux 
qui  sont  relatifs  au  catarrhe  ou  à la  bronchite;  ceux  qui  ont  pour 
objet  la  pneumonie  lobulaire;  ceux  enfin  qui  traitent  de  la  pneu- 
monie en  général  sans  établir  une  distinction  suivant  sa  forme 
anatomique  et  symptomatique.  Nous  passerons  rapidement  sur  la 
première  catégorie  pour  insister  davantage  sur  les  deux  dernières,  que 
nous  réunirons  en  une  seule,  car  il  est  impossible  de  scinder  le  sujet. 


Art,  I,  — Bronchite, 


Parmi  les  travaux  relatifs  à cette  maladie,  nous  citerons  la  des- 
cription que  donne  Jurine  du  catarrhe  suffocant,  celle  que  l’on 
doit  à Laënnec,  les  mémoires  de  Cheyne , de  Hasting , de  Cuming 
appuyés  sur  des  recherches  nécropsiques  consciencieuses;  la  mo- 
nogiaphie  du  docteur  Cruse,  la  plus  complète  de  toutes  celles  par- 
venues à notre  connaissance  (2)  ; un  excellent  article  du  Coinpen^ 

(1)  Léger,  thèse,  1823. 

(2)  Oder  die  acule  Bronchitis  dçr  Kinder , 1839. 
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daim  de.  medecine  sur  la  broncliilo  capillaire  (1)  ; eiiiiji  la  dissertation 
inaugurale  de  notre  ami  le  professeur  Kauvel  (2).  Cette  thèse,  œuvre 
d un  observateur  distingué,  est,  de  tous  les  travaux  rpie  nous  avons 
parcourus,  celui  qui  mérite  le  plus  d’attqjition.  L’exactitude  de  la 
méthode  qui  a présidé  à la  composition  de  ce  mémoire,  et  la  ma- 
nière ingénieuse  dont  M.  Fauvel  a interprété  les  faits  soumis  à son 
observation,  distinguent  cette  monograpliie  de  toutes  celles  publiées 
sur  ce  sujet.  M.  Fauvel  a réuni  dans  un  même  tableau  les  bronchites 
avec  sécrétion  purulente  ou  pseuflo-membraneuse,  l’expression  sym- 
ptomatique (le  la  maladie  ne  lui  ayant  pas  paru  différente  dans 
les  deux  cas.  Il  a rattaché  comme  nous  la  dilatation  des  bronches 
à la  bronchite  capillaire,  et  démontré  l’existence  d’ulcérations  bron- 
chiques aiguës.  La  symptomatologie , le  diagnostic  et  le  traitement 
sont  étudiés  avec  autant  de  soin  que  l’anatomie  pathologique.  Nous 
ne  croyons  pas  nécessaire  de  pousser  plus  loin  l’analyse  d’un  travail 
que  nous  aurons  plus  d’une  fois  l’occasion  de  citer.  Nous  devons 
mentionner  aussi  un  mémoire  intéressant  du  docteur  Beau  sur  la  tra- 
chéite (3),  et  la  relation  très  bien  faite  par  le  docteur  Fleetwood  Chur- 
chill d’une  épidémie  catarrhale  qui  a régné  à Richmond  en  18^(7  (k). 


Art.  II.  — Pneumopie.  — Pneumonie  lobulaire.  — Broncho-pneumonie. 

Les  publications  médicales  relatives  à la  pneumonie,  bien  plus  nom- 
breuses que  celles  qui  concernent  le  catarrhe  et  la  bronchite,  ne  sont 
cependant  pas  d’une  date  très  ancienne. 

C’est  en  1823  que  parut  en  France  la  première  monographie  sur  la 
pneumonie  des  enfants,  quelques  années  après  la  découverte  de  l’aus- 
cultation, et  par  conséquent  à une  époque  où  l’histoire  des  inflamma- 
tions pulmonaires  pouvait  être  traitée  avec  succès.  M.  Léger  donna  à 
la  maladie  qu’il  décrivait  le  premier,  le  nom  de  latente^  nom  qu’elle 
méritait  avant  ses  recherches,  mais  qu’elle  ne  doit  plus  conserver  au- 
jourd’hui. Après  avoir  énuméré  ses  causes  avec  soin,  il  distingue: 
1"  une  pneumonie  latente  aiguë  avec  symptômes  plus  ou  moins 
tranchés;  2“  une  pneumonie  aiguë  sans  symptômes  indicateurs, 
c’est-à-dire  sans  toux,  sans  gêne  de  la  respiration,  et  présentant 
au  contraire  les  signes  d’une  affection  étrangère  au  thorax,  d’une 
méningite,  par  exemple;  3°  une  pneumonie  chronique  consécutive  à 
une  pneumonie  aiguë  ou  primitivement  chronique,  et  enfin  une 
pneumonie  suite  de  rougeole.  Vingt-huit  observations  terminent  cette 
dissertation  ; elles  sont  partagées  en  quatre  séries  d’après  les  divisions 

(1)  Recherches  sur  la  bronchite  capillaire  purulente  et  pseudo-membraneuse 
( Thèses  de  la  Faculté,  1 840,  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  d’observation  ). 

(2)  Journal  de  médecine,  18i3,  p.  169. 

(3)  Archives  de  médecine,  3*  série,  t.  XV,  p.  258. 

(l)  Loc.  cil.,  t.  I,  p.  659. 
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de  l’auteur  ; la  majeure  partie  a été  recueillie  chez  des  enfants  de  deux 
à quatre  ans. 

Cette  thèse,  quoique  fort  remarquable,  laisse  cependant  bien  des 
vides  à remplir.  Les  symptômes  stéthoscopiques  ne  sont  pas  indiqués 
avec  tout  le  soin  possible  : plusieurs  sont  entièrement  passés  sous  si- 
lence; l’anatomie  pathologique  est  traitée  d’une  manière  incomplète; 
les  divisions  sont  trop  multipliées,  les  observations  prises  avec  peu 
de  soin. 

C’est  dans  la  dissertation  inaugurale  de  M.  Lanoix,  postérieure  de 
deux  ans  à celle  du  docteur  Léger,  et  intitulée  Pneumonie  des  enfants 
comparée  à celle  des  vieillards,  que  l’on  trouve  pour  la  première  fois 
mentionnées  deux  formes  spéciales  d’inflammation  pulmonaire  : l’hé- 
patisatioii  mamelonnée,  et  les  granulations  de  la  pneumonie  vésicu- 
laire simulant  les  granulations  tuberculeuses.  Ce  médecin  regarde 
cette  dernière  lésion  comme  un  résultat  de  la  bronchite  chronique. 
Du  reste,  sa  thèse,  quoique  volumineuse,  est  loin  de  valoir  celle  de 
M.  Léger,  et,  sans  offrir  des  détails  plus  circonstanciés,  elle  renferme 
un  bien  plus  grand  nombre  d’inexactitudes. 

M.  Léger  n'avait  pas  étudié  d’une  manière  particulière  la  plus  fré- 
quente des  formes  anatomiques  de  la  pneumonie  ; toutefois  il  en  avait 
fait  mention  sous  le  nom  de  splénisation  partielle.  Plusieurs  patholo- 
gistes cherchèrent  à combler  cette  lacune  : ainsi,  M.  Berton  (1),  dans 
ses  considérations  sur  la  pneumonie  partielle,  attira  l’attention  des 
observateurs  sur  la  forme  lobulaire  que  présente  cette  inflammation 
chez  les  enfants.  Pour  lui  la  pneumonie  lobulaire  est  une  maladie 
longue,  dont  les  symptômes  sont  incertains,  qui  se  termine  souvent 
par  abcès,  et  se  distingue  difficilement  de  la  phthisie  tuberculeuse. 
Ce  travail,  publié  pour  la  première  fois  en  1828,  a été  reproduit  en  18^il 
sans  aucune  modification  importante. 

M.  Burnet  publia  dans  le  Journal  hebdomadaire  (juillet  1833)  des 
recherches  sur  la  pneumonie  lobulaire;  il  émit  les  propositions  sui- 
vantes : 

1”  L’absence  de  pleurésie  dans  cette  afléction  ; 2°  la  possibilité  de 
la  guérison  par  induration  ; 3»  l’indifférence  du  siège;  l’absence  de 
terminaison  par  suppuration.  La  plupart  des  observations  annexées  à 
ce  mémoire  manquent  de  détails  suffisants;  l’auscultation  y est  fort 
incomplète,  les  symptômes  généraux  et  la  marche  de  la  maladie  y 
sont  traités  superficiellement. 

Un  an  plus  tard,  de  la  Berge  (2),  dans  un  mémoire  fort  bien  écrit, 
revint  sur  le  meme  sujet.  Il  divisa  la  maladie  en  deux  périodes  i l’une 
slheni(jue,  tics  comte,  l autre  asthénique,  plus  longue.  La  première 
réclame  un  traitement  anliphlogistiijue,  la  seconde  une  médication 

(1)  Thèse,  1828,  n"  6i. 

(2)  Journal  hebdomadaire,  1831,  p.  111, 
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tonique.  Les  alléralions  du  parcuciiymc  pulmonaire,  décrites  avec 
piccision  et  exactitude,  rendent  ranaloinie  patliologique  la  partie  la 
plus  remarquable  de  ce  travail. 

Des  cinq  observations  qui  terminent  ce  mémoire,  trois  seulement 
sont  des  exemples  de  pneumonie  lobulaire  simple,  et  dans  ces  trois 
cas,  1 altération  est  très  limitée  (sept  ou  huit  noyaux  hépatisés);  dans 
les  deux  autres  1 hépatisation  lobaire  est  compliquée  d’un  épanche- 
ment pleurétique. 


A peu  près  à la  même  époque,  M.  Gerhard  fit  paraître  dans  le  Jour- 
nal américain  des  sciences  médicales  un  mémoire  fort  intéressant  sur 
Ja  pneumonie  des  enfants  (1). 

Il  partage  ses  malades  en  deux  catégories  : ceux  au-dessus , ceux 
au-dessous  de  six  ans;  il  prouve  que,  chez  les  premiers,  la  pneumonie 
survenue  dans  le  cours  d’une  bonne  santé  est  une  affection  peu 
grave , sur  quarante  malades,  il  n’en  a perdu  qu’un  seul.  11  décrit 
avec  soin  les  symptômes  de  cette  variété  et  discute  l’influence  du 
traitement. 

Dans  la  seconde  partie  de  son  mémoire,  il  traite  de  la  pneumonie 
des  enfants  de  deux  à six  ans;  il  affirme  que  chez  eux  la  maladie  ne 
se  développe  jamais  au  milieu  d’un  état  de  santé  parfait  ; il  insiste  sur 
la  forme  lobulaire  de  l’hépatisation,  et  sur  les  caractères  des  altéra- 
tions du  bruit  respiratoire. 

Ce  travail,  fruit  d’une  observation  attentive,  basée  entièrement  sur 
l’analyse  des  faits,  est  sans  contredit  le  plus  remarquable  de  ceux  qui, 
à l’époque  où  il  parut,  avaient  été  publiés  sur  le  sujet  qui  nous  occupe. 
Cependant  l’auteur,  en  traitant  exclusivement  de  la  pneumonie 
franche,  qui  se  révèle  par  des  symptômes  positifs,  a négligé  entière- 
ment l’étude  de  celle  dont  le  diagnostic  plus  obscur  réclame  en  con- 
séquence toute  l’attention  des  praticiens. 

M.  Boudin  (2),  dans  ses  recherches  sur  les  complications  de  la  rou- 
geole, présenta  quelques  considérations  sur  la  pneumonie.  Ses  obser- 
vations portent  sur  dix  enfants  de  deux  à sept  ans  ; elles  n’offrent  rien 
qu’on  ne  retrouve  plus  complet  dans  les  mémoires  précédents.  Mais 
nous  devons  signaler  ici  une  omission  remarquable  : l’auteur  ne  parle 
pas  de  la  forme  particulière  de  l’hépatisation  ; il  ne  mentionne  même 
pas  la  pneumonie  lobulaire. 

M.  Rufz  (3)  reproduisit  presque  textuellement  le  travail  de  M.  Ger- 
hard, à la  composition  duquel  il  avait  concouru  en  analysant  un  cer- 
tain nombre  de  faits. 

M.  Valleix  (^),  dans  sa  Cliniquedes  maladies  des  en fants  nouveau-nés, 


(1)  The  American  journal  of  lhe  medical  sciences,  august  and  november  1834 
(Philadelphia  ). 

(2)  Thèse,  183S,  p.  91. 

(3)  Journal  des  connaissances  médico-chirurgicales,  p.  lül. 

(i)  Page  40. 
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a publié  un  mémoire  intéressant  sur  la  pneumonie.  Ce  travail  résulte 
de  l’analyse  de  quinze  observations,  faites  avec  toute  la  rigueur  de  la 
méthode  numérique. 

Trois  fois  seulement  la  pneumonie  était  simple  ; dans  les  autres  cas, 
elle  compliquait  d’autres  affections,  La  maladie  débutait  par  de  l’agi- 
tation, de  la  chaleur,  de  l’accélération  du  pouls  ; puis  survenaient  de  la 
toux  et  de  la  dyspnée,  du  râle  sous-crépitarit,  de  la  respiration  bron- 
chique, et  de  la  matité  qui  débutait  à la  base. 

Les  symptômes  généraux  disparaissaient  après  un  jour  ou  deux  ; 
ils  manquaient  totalement  chez  les  enfants  atteints  d’œdème. 

A l’autopsie,  l’hépatisation  occupait  les  deux  poumons  dans  la 
grande  majorité  des  cas.  Elle  était  ordinairement  plus  marquée  à 
droite  qu’à  gauche,  et  beaucoup  plus  fréquemment  sous  forme  lo- 
baire  que  sous  forme  lobulaire  ; le  tissu  malade  était  très  dur,  et  tou- 
jours lisse  à la  coupe  (1). 

Jusqu’ici  nous  n’avons  parlé  que  des  travaux  de  l’école  française;  mais 
nous  ne  devons  pas  terminer  cet  article  sans  ajouter  que  la  pneumo- 
nie des  enfants  a été  étudiée  d’une  manière  spéciale  en  Allemagne  et 
en  Angleterre  depuis  plus  de  trente  années.  Malheureusement  la  plu- 
part des  mémoires  publiés  sur  ce  sujet  sont  incomplets,  et  ceux  qui 
sont  plus  détaillés  renferment  peu  d’idées  originales  ; nous  nous  con- 
tenterons en  conséquence  de  les  énumérer  rapidement. 

Le  premier  travail  publié  en  Allemagne  sur  la  pneumonie  porte  le 
litre  d Etudes  sur  les  rapports  entre  Vasthme  aigu  de  Millar  et  l’angine 
polypeuse,  avec  des  remarques  sur  la  pneumonie  des  enfants  (2).  Son 


(1)  Indépendamment  des  monographies  dont  nous  venons  de  donner  une  ana- 
lyse succincte,  nous  trouvons  encore  divers  détails  sur  la  pneumonie  des  enfants 
dans  les  ouvrages  suivants,  publiés  en  France  : 


Guersant,  Dictionnaire  en  21  volumes,  article  Enfant. 
Laënnec,  t.  I,  p.  401. 


Chomcl , article  Pneumonie,  Dictionnaire  en  21  volumes. 

Blache,  Archives  de  médecine,  1827,  t.  XV,  r'  série,  p.  12. 

~ . , 1832,  t.  III,  2'  série,  p.  202. 

Andral,  Clinique  médicale,  p.  431. 

Bressand,  Essai  sur  la  pneumonie  des  enfants,  1827,  n"  128. 
Andral  {AuscuUalion  de  Laënnec,  revue  par),  article  Pneumonie. 
Bergeron,  réripneumonie  des  enfants,  1828,  ii”  100. 

Roucolles,  Pneumonie  lobulaire,  1834,  n“  334. 

Hache,  Du  croup,  1835,  n“  300,  p.  34  et  33. 

Guesnard,  Considérations  sur  les  maladies  des  enfants,  1 837  n"  1 23 
Constant,  Gazette  médicale,  p.  59.  Année  1831.  * ^ ’ 

P*  304,  338,  763.  Année  1831. 

P-  531.  Année  1834. 

P-  236.  Année  1836. 

DuUelin  de  thérapeutique,  l.  V,  3'  Uvr.  ; t.  X 3'  livr 

Becquerel,  .4  î'c/itues  de  J?iédectnc,  1839.  » 

(2)  Journal  d’Hufeland,  juillet  1813. 


p.  12  et  13 
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aiUeiir,  lü  docleui’  Fischer,  a traité  le  sujet  d’une  manière  si  vague, 
qu’il  est  impossible  de  reconnaître,  d’aj)rès  les  signes  qu’il  indique, 
quelle  est  la  maladie  à laquelle  il  a eu  allaire.  Nous  en  dirons  autant 
d’une  monographie  antérieure  à celle-ci,  et  intitulée  : Observations  sur 
l’asthme  paralytique  (l).  D’après  le  docteur  Kercksig,  cette  maladie 
serait  caractérisée  par  une  toux  sèche,  de  la  fièvre,  une  respiration 
difficile  et  de  l’anxiété.  Le  docteur  Hufeland,  dans  une  note  addi- 
tionnelle, affirme  que  la  maladie  décrite  par  Kercksig  est  une  inflam- 
mation des  plus  violentes  des  poumons  ; mais  il  n’en  donne  aucune- 
ment la  preuve. 

Sans  nous  arrêter  aux  observations  particulières  publiées  sur  la 
pneumonie  des  enfants  dans  les  journaux  allemands,  nous  nous  con- 
tenteronsde  rappeler  que  Schælïer,  en  parlant  de  l’extension  du  croup 
dans  l’intérieur  des  bronches,  et  Fischer,  en  traitant  de  la  peripneu- 
monia  infantim parvulorum,  ont  confondu  la  bronchite  et  la  pneumo- 
nie, et  que  plus  tard  Toel  a décrit  la  forme  adynamique  de  la  mala- 
die. Henke,  dans  son  Traité  des  maladies  des  enfants^  a consacré 
quelques  pages  à la  description  des  affections  qu’il  étudie  collective- 
ment sous  le  nom  d’inflammation  de  poitrine.  11  ne  parle  que  des 
signes  rationnels  de  la  pneumonie,  et  bien  que  la  dernière  édition  de 
son  ouvrage  ait  paru  en  1837,  il  ne  dit  rien  de  l’auscultation.  Mais, 
comme  nous  avons  pu  en  juger  par  la  lecture  de  son  livre,  il  a traité 
son  sujet  avec  cet  esprit  éminemment  pratique  qui  le  distingue.  Nous 
passerons  rapidement  sur  la  monographie  publiée  par  Kluge,  qui  a 
spécialement  pour  objet  la  pneumonie  des  nouveaux-nés,  et  sur  celle 
de  Seifert,  qui  porte  le  titre  de  bronchio-pneumonie , et  dans  laquelle 
l’auteur  étudie  la  réunion  de  la  pneumonie  et  de  la  bronchite  chez  les 
enfants  à la  mamelle,  pour  arriver  au  travail  du  docteur  Succo\v{2), 
le  plus  complet  de  ceux  parvenus  à notre  connaissance. 

Après  avoir  présenté  un  tableau  assez  exact,  mais  pas  assez  précis, 
de  la  maladie,  le  docteur  Succow  énumère  successivement  au  nombre 
des  complications  la  bronchite,  la  pleurésie,  la  péricardite,  les  tuber- 
cules; il  reconnaît  avec  raison  que  la  complication  de  la  pneumonie 
et  de  la  dolhiénentérie  rend  le  diagnostic  très  difficile.  La  fréquence 
de  la  réunion  des  exanthèmes  aigus  et  de  la  pneumonie  ne  lui  a pas 
échappé.  Chacun  des  symptômes  est  ensuite  analysé  avec  assez  de 
détails;  mais  nulle  part  nous  n’avons  trouvé  établie  d’une  manière 
claire  la  valeur  de  ces  différents  symptômes.  Cette  monogiaphie  est 
terminée  par  l’exposition  du  diagnostic  différentiel  et  du  traitement. 
Il  conseille  l’emploi  des  émissions  sanguines  et  des  vomitifs  répétés 
plusieurs  fois  par  jour.  Si  l’hépatisation  ne  se  résout  pas,  il  a recours 
a l’administration  du  calomel  et  de  la  digitale,  à l’application  d un 


(1)  Journal  d' Hufeland,  avril  1809. 

(2)  Hufeland  und  Osann  journal,  noy . 1835. 
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vésicatoire.  Il  termine  en  parlant  du  traitement  que  réclament  les 
complications.  En  résumé,  la  base  de  son  traitement  est  l’emploi  des 
vomitifs. 

Meissner,  et  Frænkel,  dansses  additions  à la  traduction  de  MM.  Evan- 
son  et  Maunsell,  ont  tracé  le  tableau  de  la  pneumonie  des  enfants 
d’après  les  recherches  récentes  des  médecins  français  et  du  professeur 
Succow.  L’analyse  que  nous  avons  donnée  du  mémoire  de  ce  dernier 
auteur  nous  dispense  d’entrer  dans  de  plus  longs  détails. 

MM.  Evanson  et  Maunsell,  dans  la  dernière  édition  de  leur  livre,  ne 
consacrent  qu’une  seule  page  à l’étude  de  1a  pneumonie,  et  adoptent 
une  partie  des  opinions  de  M.  Gerhard,  de  Philadelphie, 

A côté  de  l’analyse  des  ouvrages  que  nous  venons  de  citer,  nous 
devons  placer  celle  d’un  travail  très  important,  qui  a été  publié 
en  Allemagne  en  1832.  Nous  tenons  d’autant  plus  à le  faire  con- 
naître, que  l’altération  du  poumon  qui  y est  décrite  sous  le  nom 
à'aielectasis,  a,  dansces  derniers  temps,  joué  un  assez  grand  rôle  dans 
l’anatomie  pathologique  de  la  broncho-pneumonie.  Cette  analyse 
aura,  en  outre,  l’avantage  de  combler  une  lacune  de  notre  traité. 

Causes. — Jœrg(l)  attribue  Vatelectasis  à l’insuffisance  des  premiers 
efforts  de  la  respiration  dépendant  : 

1°  D’un  accouchement  trop  prompt  (le  besoin  de  respiration  étant 
peu  impérieux,  l’enfant  inspire  avec  peu  de  force)  ; 

2°  D’une  paralysie  due  à des  accidents  cérébro-spinaux  ; 

3°  De  la  faiblesse  congénitale; 

U''  Des  corps  étrangers  introduits  dans  les  voies  respiratoires  ; 

5"  D’une  contraction  des  bronches  sous  l’influence  d’un  froid  vif. 

Caractères  anatomiques.  — Quelquefois  la  moitié  ou  le  quart,  ou  le 
tiers  au  moins  de  la  substance  pulmonaire  est  atélectasié  (imper- 
méable, sfc)  ; d’autres  fois  ce  sont  des  parties  plus  petites,  isolées  dans 
le  parenchyme  et  souvent  difficiles  àdistinguer.  Ces  portions.dupou- 
mon  sont  déprimées  et  laissent  un  certain  intervalle  entre  elles  et  la 
paroi  thoracique. 

Les  parties  atélectasiées  tranchent  par  leur  couleur  d’un  brun  foncé 
sur  les  parties  saines  du  poumon,  qui  sont  d’un  rouge  vif  pu  d’une 
couleur  carotte.  A la  limite,  les  nuances  se  confondent.  Le  tissu  ma- 
lade a acquis  la  consistance  de  la  rate  ou  du  foie.  A la  coupe,  il  ne 

épile  pas,  on  ne  voit  pas  de  bulles  d’air  s’échapper  lorsqu’on  le 

(1)  I.C  docteur  Edouard  Jœrg  a publié  sous  le  titre  de  ; De  morho  pulmonum  oreja- 
iico  ex  respiratione  neonalorum  imperfecla  orlo,  Lipsiæ,  1832,  et  plus  tard  sous 
'elui  de:  Die  Foluslunge  in  gehornen  Kinde  fur  Pathologie  Thérapie  undgerilhUche 
irzneiwhsenschafl  geschildert,  183.>>,  le  premier  et  le  plus  important  travail  qui 
nt  été  écrit  sur  ce  sujet.  Nous  avons  tiré  notre  analyse  du  Traité  des  maladies  des 
’nfants  de  son  homonyme  le  professeur  Johann-Christian-Gottfried  .TœrE  édit 
I83«,  p.  429.  ’ 
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comprime  sous  rcaii.  J^es  parties  alêlcctasiées  ne  surnagent  pas  au 
liquide. 

Jusqu’au  huitième,  dixième,  dou/ième  jour,  rinsurtlation  en  est 
possible,  mais  en  employant  beaucoup  de  Ibrce.  Une  partie  incom- 
plètement atélcckméc  laisse  voir  les  variétés  de  forme  et  de  couleur 
faciles  à comprendre.  Dans  ce  cas,  le  poumon  s’enfonce  incomplète- 
ment sous  l’eau  et  crépite  encore  à la  coupe.  Le  poumon  atéleclasv; 
ne  contenant  pas  de  sang,  son  poids  total  comparé  à celui  du  pou- 
mon qui  a respiré  est  moins  lourd. 

La  respiration  tend  à oblitérer  toujours  plus  les  vésicules  alélecta- 
siées,  par  la  compression  qu’exercent  sur  elles  les  parties  distendues 
par  l’air.  Dès  le  huitième,  dixième,  douzième  jour,  ces  vésicules  sont 
complètement  oblitérées,  et  l’on  n’a  plus  qu’une  masse  semblable  à 
l’hépatisation,  mais  que  l’auteur  a cependant  soin  de  distinguer  de 
cette  lésion. 

Si  une  grande  partie  du  poumon  est  imperméable,  le  sang  reste 
en  grande  partie  veineux.  Le  trou  de  Dotal  est  souvent  ouvert,  et  la 
nutrition  est  en  souffrance. 

Symptômes.  — Les  signes  physiques  consistent  dans  la  diminution 
de  la  sonorité  et  dans  la  faiblesse  de  la  respiration  au  niveau  du  point 
malade,  et  même  dans  un  complet  silence  du  bruit  respiratoire.  Les 
autres  symptômes  varient  suivant  les  causes  : s’il  y a faiblesse  par 
suite  d’un  accouchement  trop  facile  ou  prématuré,  l’enfant  est  chétif, 
respire  faiblement,  fait  peu  de  mouvements.  Dans  le  bain,  la  peau  se 
colore  et  une  certaine  énergie  se  manifeste , mais  elle  disparaît  quand 
on  l’en  sort.  Si  la  complication  cérébro-spinale  est  la  cause  de  la  ma- 
ladie, l’enfant  respire  irrégulièrement,  incomplètement  ; dans  ce  cas, 
d’autres  symptômes  mettent  sur  la  voie  du  diagnostic  de  la  cause. 

Si  une  partie  considérable  du  poumon  est  atélectasiée,  la  respiration 
s’établit,  mais  n’atteint  jamais  la  profondeur  et  l’amplitude  qu’elle  a 
chez  le  nouveau-né  bien  portant.  La  dépression  du  thorax  , la  pâleur 
ou  la  cyanose,  accompagnées  d’une  grande  faiblesse,  sont  les  princi- 
paux symptômes.  Les  yeux  restent  1er més;  s ils  sont  ouverts,  ils  ne 
remuent  pas  et  la  pupille  est  très  dilatée  ; il  y a do  la  somnolence,  in- 
terrompue seulement  par  des  spasmes  toniques  et  cloniques.  La  mort 
arrive  en  deux,  quatre  ou  cinq  jours  par  asphyxie. 

Si  la  partie  atélectasiée  est  peu  étendue,  quelle  que  soit  la  cause  do 
la  maladie,  l’enfant,  pendant  quelque  temps , paraît  dans  un  état 
assez  satisfaisant,  puis  il  devient  faible;  il  se  refroidit  lacilement, 
prend  mal  le  sein,  sa  voix  s’enroue.  Alors  surviennent  des  convul- 
sions des  membres  et  du  visage  et  des  accès  de  suffocation.  Au  bout 
de  deux  ou  trois  accès  l’enfant  meurt.  Pendant  l’accès,  les  ailes  du 
nez  sont  dilatées,  les  globes  oculaires  tournés  en  haut  et  en  dedans. 
L’enfant  fait  entendre  des  sons  rauques  et  sitllants.  La  tète  est  cou- 
verte de  sueurs  ; la  peau  est  Iroide  et  livide. 
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L’accès  passé,  peu  à peu  le  petit  malade  revient  à son  premier  état  ; 
il  se  réchauflé  et  prend  le  sein;  seulement  il  paraît  plus  faible 
qu’avant  l’accès;  la  respiration  est  plus  difficile.  Si  pendant  l’inter- 
valle des  accès  on  réussit  à modifier  la  marche  de  la  maladie,  le  mieux 
se  fait  bientôt  sentir.  La  respiration  est  plus  profonde;  après  vingt- 
quatre  heures,  le  second  accès  est  plus  faible  et  le  troisième  plus  en- 
core. L’enrouement  diminue,  la  chaleur  est  normale,  l’enfant  prend 
bien  le  sein. 

Dans  le  cas  contraire,  les  accès  se  succèdent  plus  rapidement,  du- 
rent plus  longtemps,  et  l’enfant  est  de  plus  en  plus  abattu.  Pendant 
les  rémissions,  il  y a de  la  contracture  des  membres  sur  le  tronc.  Les 
yeux  sont  à demi  fermés,  les  pupilles  contractées,  la  pâleur  alterne 
avec  la  cyanose. 

Au  point  culminant  de  l’accès,  il  y a un  arrêt  de  la  respiration  pen- 
dant deux  , trois,  cinq  minutes  (?  sic) , puis  l’enfant  reprend  lialeine 
avec  beaucoup  d’angoisses  et  de  difficulté.  Les  accès  précurseurs  de  la 
mort  sont  plus  longs  et  moins  violents.  Les  rémissions  sont  en  même 
temps  très  peu  marquées. 

^ Dès  le  début,  toutes  les  fonctions  sont  ralenties,  excepté  la  sécré- 
tion de  la  bile,  par  suite  de  l’augmentation  de  la  proportion  du  sang 
veineux.  Le  manque  de  chaleur,  l’atrophie,  les  selles  rares,  verdâtres 
et  diverses  éruptions  cutanées , telles  que  le  pemphigus  , les  pus- 
tules, les  ulcères,  sont  la  conséquence  de  Vatélectasie. 

La  terminaison  a lieu  par  ; 


Î Complète.  — Quand  on  réussit  dans  les  premières  mi- 
nutes de  la  vie  à supprimer  les  causes. 

Incomplète.  ~ Alors  il  reste  de  la  tendance  à la  cya- 
nose, et  la  vie  n’est  jamais  longue. 

/Pendant  les  accès  ou  par  une  maladie  nouvelle,  telle 
2“  Mort.  j que  la  bronchite  ou  la  pneumonie. 

(par  apoplexie,  asphyxie  ou  atrophie. 


Le  pronostic  varie  selon  les  causes:  plus  le  thorax  est  déprimé, 
3lus  la  voix  est  faible  ( quand  même  les  accès  de  suffocation  ne  se- 
’aient  pas  immédiats),  plus  la  maladie  est  grave.  Les  accidents  cérébro- 
spinaux  sont  aussi  très  fâcheux. 

Traitement.  — Les  meilleurs  moyens  prophylactiques  consistent  â 
icüver  la  respiration,  en  excitant  les  cris  des  enfants;  en  donnant  des 
oams  vinaigrés;  en  frictionnant  le  thorax,  et  enfin  en  administrant 
’oxymel  scillitique  comme  vomitif. 

Pendant  les  premières  heures,  les  bains  aromatiques  et  l’éther  sul 
urique  projeté  sur  le  thorax,  en  ayant  surtout  soin  d’agir  au  niveau 
es  insertions  du  diaphragme;  les  sinapismes , les  vomitifs  (excepté 
lans  les  cas  où  la  tête  a été  comprimée),  et  enfin  la  lactation  sont  les 


VOIKS  RKSIMHATOlKKS. 

remèdes  les  plus  ei’ticacos.  I^’insufflatiori  esl  inutile  et  nuisible  (1). 

A une  période  plus  avancée,  il  faut  éviter  toutes  les  causes  suscepti- 
bles d’entraver  la  respiration  ou  de  ballonner  rabdomen.  On  doit 
activer  les  fonctions  de  la  peau  afin  que  l’hématose  cutanée  supplée  à 
celle  du  poumon  qui  fait  défaut. 

Le  traitement  des  maladies  intercurrentes  doit  être  subordonné  à 
celui  de  la  maladie  principale,  de  manière  à ne  pas  entraver  la  mé- 
dication la  plus  importante.  Dans  le  cas  d’atrophie,  Jœrg  recom- 
mande les  bains  dans  de  bon  lait  de  vache,  quatre  fois  par  jour,  pen- 
dant uiie  demi-heure. 

Nous  venons  de  jeter  un  coup  d’œil  rapide  sur  des  travaux  pour  la 
plupart  antérieurs  à nos  premières  recherches.  Qu’il  nous  soit  permis 
maintenant  d’exposer  la  part  que  nous  avons  prise  nous-mêmes  à 
l’étude  de  cette  partie  si  importante  de  la  pathologie  infantile. 

A l’époque  où  nous  publiâmes  notre  monographie  sur  la  pneu- 
monie (2),  deux  opinions  principales  avaient  cours  dans  la  science; 
l’uneque  l’inflammation  était  le  plus  souvent  lobulaire  (Berton,  Burnet, 
de  la  Berge)  ; l’autre  qu’il  existait  une  différence  capitale  entre  la  pneu- 
monie de  la  première  et  celle  de  la  seconde  enfance  (Gerhard  et 
Rufz  ). 

Nous  démontrâmes  à notre  tour,  soit  dans  notre  monographie,  soit  , 
dans  la  première  édition  de  notre  traité,  qu’il  e\istait  à toutes  les  périodes  j 
de  l’enfance  deux  espèces  de  pneumonie  : l’une,  lobaire,  analogue  à j 
celle  de  l’adulte;  l’autre,  lobulaire,  qui,  ainsi  que  l’avaient  reconnu  : 
Burnet  et  de  la  Berge,  était  dans  l’immense  majorité  des  cas  liée  à la 
bronchite.  Nous  prouvâmes  en  second  lieu  qu’avant  nous  la  pneu- 
monie lobulaire  avait  été  souvent  confondue  avec  la  pneumonie  lo- 
baire,  dont  il  était  cependant  important  de  la  distinguer  ; car  le  plus 
souvent  les  deux  maladies  ne  reconnaissent  pas  les  mêmes  causes,  ne 
se  révèlent  pas  par  les  mêmes  symptômes,  ne  suivent  pas  la  même 
marche,  ne  réclament  pas  le  même  traitement.  Nous  donnâmes  à la 
pneumonie  lobulaire,  dont  les  caractères  anatomiques  simulent  ceux 
de  la  pneumonie  lobaire,  le  nom  de  pneumonie  lobulaire  généralisée^^ 
Nous  posâmes  en  principe  que  la  pneumonie  lobulaire  était  presque 

(1)  Il  est  peut-être  convenable  aujourd’hui  de  ne  pas  adopter  ce  précepte  d une 
manière  aussi  absolue.  Depuis  le  mémoire  du  docteur  Dcpaul  sur  rinsuflialion  de 
l’air  dans  les  voies  aériennes  cbez  les  enfants  qui  naissent  dan.s  un  étal  de  mort 
apparente,  il  est  difficile  de  croire  que  ce  moyen  soit  nuisible  dans  l’atéleclasic.  E" 
nous  rappelant  que  Jœrg  dit  que  jusqu’au  huitième  jour  l’insufflation  est  possible 
sur  le  cadavre,  nous  sommes  portés  à croire  que  l’air  insufflé  avec  précaution  dans 
les  premiers  jours  de  la  maladie,  et  en  suivant  les  monvernents  in.spiratoires,  pour- 
rait amener  le  poumon  à son  état  normal. 

(2)  Maladies  des  enfants,  Akkection.s  de  poitrine,  1"  partie,  P.secmonie,  p*r 
MM.  Rilliet  et  Barlhez,  1838, 
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toujours  une  aftection  secondaire,  et  la  pneumonie  lobaire  une  ma- 
ladie primitive,  et  que  c’était  bien  plus  les  conditions  générales  de  la 
santé  au  début  de  la  phlegmasie  que  l’ége,  qui  imprimaient  à la  ma- 
ladie une  Ibrme  anatomique  et  symptomatique  spéciale. 

Cette  opinion  était  contraire  à celle  de  Gerhard,  qui  admettait  une 
différence  absolue  entre  la  pneumonie  des  enfants  âgés  de  moins  de 
cinq  ans,  et  celle  des  enfants  qui  avaient  dépassé  cet  âge;  mais  nous 
ne  pouvions  admettre  la  manière  de  voir  du  savant  pathologiste  amé- 
ricain en  présence  des  faits  assez  nombreux  de  pneumonie  lobulaire 
observés  dans  la  seconde  enfance,  et  des  exemples  non  moins  positifs 
de  pneumonie  franche,  lobaire,  atteignant  des  sujets  qui  n’avaient 
pas  dépassé  l’âge  de  cinq  ans. 

Frappés  de  l’influence  prépondérante  que  les  conditions  générales 
de  la  santé  exercent  sur  la  marche  et  la  gravité  de  la  pneumonie,  nous 
avions  cru  devoir,  dans  notre  première  édition,  réunir  dans  un  même 
chapitre  les  différentes  espèces  d’inflammation  du  poumon,  en  étu- 
diant dans  des  paragraphes  distincts  les  symptômes,  les  causes,  la 
marche  et  le  traitement  spécial  à chacune  d’elles,  et  en  distinguant 
soigneusement  les  pneumonies  primitives  des  pneumonies  secondaires. 
Allei  au  delà  nous  avait  paru  superflu  , car  la  description  de  la  pneu- 
monie primitive  (franche  ) est  en  réalité  celle  de  la  pneumonie  lobaire, 
|Ct  la  description  de  la  pneumonie  secondaire  (fausse),  est  presque 
uniquement  celle  de  la  pneumonie  lobulaire.  Nous  avions  même  trouvé 
quelque  avantage  à réunir  à la  forme  lobulaire  la  pneumonie  lobaire 
secondaire,  qui,  étant  presque  toujours  une  broncho-pneumonie,  sert 
a établir  entre  ces  différentes  espèces  un  trait  d’union  qu’on  ne  peut 
méconnaître,  et  dont  nous  continuons  à maintenir  l’importance  (1). 
Ce  lien,  qui  rassemble  en  un  faisceau  commun  toutes  les  pneumo- 
nies secondaires,  et  qui  ffiit  que  l’importance  de  la  forme  anato- 
mique s’efface  devant  celle  de  la  forme  symptomatique,  c’est  l’affec- 
tion catarrhale. 

Les  auteurs  qui  nous  ont  succédé,  MM.  Barrier,  Legendre  et  Bailly, 


• pneumonies  primitives , cinquante-cinq  fois  rinflamtna- 

lon  était  lobaire,  trois  fois  seulement  lobulaire.  On  voit  donc  que  la  description  de 

a pneumonie  primitive  concernait  presque  entièrement  la  forme  lobaire,  et  encore 

le  tableau  de  la  maladie  les  quelques 

nrraiié  pneumonie  lobulaire  avait  apportées  à l’uni- 

Z aW  cfr  -«““‘•■'-'"'St-epl  pneumonie, 

cconcla  res,  cenl  cinquanle-ncuf  «aient  ioltuiaires,  vingl-iiuit  lobaire,.  Les  nneu- 

oomes  lobaire,  serondaircs  étaient  pour  la  plupart  de,  bronclto-pneuinonie,  nous 

lou  en  .omnies  en  reprenant  no,  observation,.  Or  la  broncho-pneumonie 

tba  re  louche  a la  imciimonie  lobulaire  généralisée:  ù l'cxccplion  de  quelnucs 

yraptémes  d auscultation,  l’analogie  est  grande;  car,  on  le  comprend  IVIéraent 

l’élément  inflammatoire,  (Première  édition  du 
fltlé  chmque  et  pratique  des  maladies  des  enfants,  p.  109.) 
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ont  consommé  la  séparation  des  deux  espèces,  en  profitant  de  toutes 
les  descriptions  (jue  nous  avions  données,  et  dont  ils  ont  contrôlé  par 
leurs  propres  observations  la  parfaite  exactitude  (1), 

M.  Barrier  a fait  une  modification  dans  le  classement,  en  décrivant 
dans  deux  chapitres  séparés  la  pneumonie  lobulaire  et  la  pneumonie 
lobaire;  il  a divisé  aussi  la  pneumonie  généralisée  en  deux  espèces: 
l’une,  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  à laquelle  il  a conservé  ce  même 
nom  ; l’autre,  plus  rare,  plus  facilement  confondue  avec  la  pneumonie 
lobaire,  et  que,  pour  cette  cause,  il  a dénommée pseudo-lobaire. 

MM.  Legendre  et  Bailly  ont  été  plus  loin  en  cherchant  à démon- 
trer que  la  plupart  des  lésions  décrites  sous  le  nom  collectif  de  pneu- 
monie lobulaire  devaient  être  rejetées  du  groupe  des  inflammations 
du  parenchyme  pulmonaire  et  rattachées  à la  bronchite.  Pour  eux, 
les  altérations  anatomiques  auxquelles  nous  avons  donné  le  nom  de 
carnification  , de  pneumonie  marginale , de  splénisation , sont  le  ré- 
sultat de  l’affaissement  des  vésicules  pulmonaires  produit  par  la  con- 
tractilité de  leur  tissu.  Ils  trouvent  la  cause  de  celte  rétraction  des 
vésicules  dans  le  peu  d’énergie  des  mouvements  inspiratoires  de  l’en- 
fant. En  un  mot,  ils  comparent  ces  lésions  à l’état  du  poumon  du  fœtus 
qui  n’a  pas  respiré;  et,  pour  mieux  préciser  leur  pensée,  ils  lui  don- 
nent le  nom  à' état  fœtal  (2). 

Quant  aux  formes  anatomiques  que  nous  avions  décrites  sous  les 
noms,  (\q  pneumonie  lobulaire,  partielle  ou  généralisée,  ils  les  regar- 
dent comme  produites  aussi  par  l’affaissement  des  vésicules;  mais 
dans  ces  cas  l’oblitération  est  souvent  le  résultat  de  la  congestion  du 
réseau  vasculaire  intervésiculaire.  Us  donnent  à ces  altérations  le  nom 
de  forme  congestive  lente.  L’aspect  lisse  de  la  coupe  des  lobules  pul- 
monaires malades,  l’intégrité  des  éléments  constituant  le  parenchyme 
(bronches,  vaisseaux),  sa  friabilité  moins  marquée,  sa  pesanteur  spé- 
cifique moins  grande,  et  par-dessus  tout  la  facilité  avec  laquelle  les 
parties  insufflées  reprennent  une  apparence  normale,  sont  les  motifs 
qui  les  ont  engagés  à séparer  ces  lésions  de  la  véritable  hépatisation. 

Les  recherches  anatomiques  des  docteurs  Legendre  et  Bailly,  au 
mérite  desquelles  nous  nous  empressons  de  rendre  toute  justice,  sont 

(!)  « On  doit  à MM.  Rilliet  et  Barthez,  dit  M.  Barrier,  d’avoir  démontré  pins  com- 
plètement qu’aucun  auteur  ne  l’avait  fait  avant  eux  que  la  pneumonie  lobulairt 
présente  à l’examen  du  cadavre  des  apparences  diverses,  et  pondant  la  vie  des  sjm- 
ptômes  variables,  qui  peuvent  souvent  la  faire  confondre  avec  la  pneumonie  lobaire.» 
(Barrier,  Traité  pratique  des  maladies  do  l'enfance,  2'  édit.,  p.  1G8.) 

n L’excellente  monographie  publiée  en  1838  par  MM.  Rilliet  et  Barlhez  sur 
pneumonie  des  enfants,  dit  M.  Legendre,  est  l’ouvrage  qui  a servi  depuis  de  lyP® 
h toutes  les  descriptions  qui  ont  été  faites  de  cette  maladie.  « (Legendre,  loc.  et  -, 

(2^^ircluues  de  médecine,  janvier  18ii,  et  Legendre,  Recherches  analomo-polho^ 
logiques  et  cliniques  sur  quelques  maladies  de  l'enfance,  184(î,  |i.  1N7. 
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(.loue  venues  sanctionner,  par  un  procédé  nouveau,  l’insufllation , et 
par  une  description  anatomique  plus  exacte,  les  différences  fonda- 
mentales que  nous  avions  établies  entre  les  pneumonies  lobaire  et 
lobulaire.  Mais  nous  croyons  que  ces  pathologistes  ont  exagéré  l’in- 
fluence de  l’élément  congestif  aux  dépens  de  l’élément  phlegmasique 
parenchymateux  dont  ils  nous  paraissent  avoir  trop  restreint  la  fré- 
quence et  l’importance.  Nous  croyons  aussi  qu’ils  ont  accordé  trop  de 
valeur  à la  forme  passive  de  la  maladie  qu’ils  appellent  congestive 
lente  ; qu’ils  ont  méconnu  ces  congestions  pulmonaires  actives  qui  se 
montrent  au  début  de  la  trachéo-bronebite  dans  des  cas  où  l’élément 
bronchique  est  peu  apparent,  et  à une  époque  où  l’enfant  jouit  de  toutes 
ses  forces  et  de  toute  l’énergie  des  mouvements  inspiratoires;  de  ces 
congestions  enfin  dans  lesquelles  l’absence  et  le  peu  d’abondance  des 
riUes  humides  excluent  toute  idée  d’un  engorgement  pulmonaire,  ré- 
sultat d’un  embarras  purement  mécanique  de  la  circulation. 

Cette  i-éserve  une  fois  faite,  nous  n’avons  pas  hésité  à séparer  avec 
MM.  Legendre  et  Bailly  la  pneumonie  lobaire  de  la  pneumonie  lobu- 
laiie,  paice  qu  après  avoir  lu  le  travail  de  nos  confrères,  après  avoir 
fait  sur  des  observations  nouvelles  la  contre -épreuve  de  leurs  re- 
cherches, nous  sommes  arrivés  à des  résultats  qui , sans  être  iden- 
tiques avec  les  leurs,  s’en  rapprochent  assez  pour  confirmer  la  néces- 
sité d une  division  fondamentale  entre  la  broncho-pneumonie  lobulaire 
et  la  pneumonie  lobaire.  La  première  de  ces  maladies  se  relie  aux 
affections  catarrhales,  la  seconde  en  est  dans  la  grande  majorité 
des  cas  indépendante  (1) , et  doit  être  rattachée  aux  inflammations 
pures.  Cette  séparation  nous  coûte  d’autant  moins  que,  comme 
1 avouent  ces  pathologistes,  elle  n’apporte  aucun  changement  essentiel 
dans  les  résultats  symptomatiques,  diagnostiques,  pronostiques,  étio- 
thérapeutiques  consignés  dans  notre  première  édition.  Les 
différences  se  trouvent  presque  exclusivement  dans  l’anatomie  patho- 
logique. Les  faits  que  nous  avons  observés  autrefni.s  irmivont 


(1)  Nous  disons  dans  la  grande  majorité  dos  cas,  parce 
exemples  incontestables  de  pneumonie  lobaire  survenue  à 
broufliite  primitive  ou  secondaire. 


parce  que  nous  possédons  des 
nue  à la  suite  d’une  (raebéo- 


2G 
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Depuis  la  puhlicalion  du  mémoire  de  MM.  Legendre  et  Hailly,  de 
nombreux  travaux  ont  été  faits  sur  le  même  sujet  en  France,  en  An- 
gleterre et  en  Allemagne.  En  France  nous  citerons  en  particulier  la 
seconde  édition  du  traité  de  M.  Barrier,  les  mémoires  du  professeur 
Trousseau  (1),  la  thèse  et  le  manuel  du  docteur  Boucliut,  le  traité  des 
docteurs  Hardy  et  Béliier,  les  thèses  des  docteurs  Boccas  (2),  Fou- 
reau  de  Beauregard  (3)  et  Beauvais  {U).  En  Angleterre  les  mémoires 
des  docteurs  West  (5)  et  Gairdner  (6).  En  Allemagne  les  recherches 
du  docteur  Friedleben  (7). 

MM.  Trousseau,  Boucliut  et  Barrier  ne  nous  paraissent  pas  avoir 
accordé  aux  belles  recherches  des  docteurs  Legendre  et  Bailly  toute 
l’importance  qu’elles  méritent.  M.  Barrier  dit  que  l’occasion  lui  a 
manqué  de  vériher  leur  exactitude.  M.  Boucliut  va  plus  loin,  car  il 
conteste  un  des  faits  sur  lesquels  reposent  les  déductions  de  ces  méde- 
cins, savoir:  l’impossibilité  d’insuffler  l’hépatisation.  La  solution  de 
cette  question,  sur  laquelle  l’un  de  nous  (M.  Barthez)  a attiié  1 atten- 
tion de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  dans  plusieurs  séances  succes- 
sives (8),  sera  reprise  en  temps  et  lieu.  ' 

Les  docteurs  Hardy  et  Béhier,  Foureau  de  Beauregard  et  Beauvais, 
ont  au  contraire  reconnu  l’exactitude  des  descriptions  anatomiques 
de  MM.  Legendre  et  Bailly.  On  trouvera  dans  l’ouvrage  de  MM.  Hardy 
et  Béhier  un  excellent  résumé  sur  la  partie  anatomique  de  la  ques- 
tion. Le  docteur  Beauvais  l’a  traitée  à un  point  de  vue  plus  élevé. 
Ses  opinions  se  rapprochent  beaucoup  de  celles  auxquelles  neuf  an- 
nées de  pratique  et  l’étude  des  malades  à leur  véritable  place  nous 

ont  conduits.  , 

«Nous  conservons,  dit  ce  médecin,  le  nom  de  catarrhe,  parce qu  n 

est  consacré  par  vingt  siècles  d’antiquité,  parce  qu  il  est  en  rappoit 
avec  la  nature  de  la  maladie  qui  nous  occupe...  Le  mot  bronchite, 
par  sa  terminaison,  exprime  une  inflammation  Iranche,  tandis  que 
l’élément  catarrhal  qui  domine  la  scène,  qui  est  le  génie  spécial  de  la 
maladie,  est  passé  sous  silence...  H existe,  pour  nous,  deux  maladies 
pulmonaires  dont  les  génies  sont  très  distincts  : l’inflammation  tranche, 
la  pneumonie;  l’inflammation  catarrhale,  qui  a été  décrite  à dirte- 


(1)  Journal  de  médecine,  Archives  de  médecine. 

(2)  De  la  broncho-pneumonie  et  pneumonie  catarrhale  (19  août  1850). 

(3)  De  la  pneumonie  comme  complication  des  maladies  aiguës  et  chromques 

(27  février  1851). 

(4)  Du  catarrhe  pulmonaire  chez  les  enfants  ( 2i  décembre  I8o0). 

(5)  Lectures  on  the  discases  of  infancy  and  childliood. 

(G)  On  the  pathological  anatomy  of  bronchitis  and  the  diseuses  of  the 
nected  wilh  bronchical  obstructions,  The  monthly  {Journal  of  medical  science  18-0- 

(7)  Ueber  ateleclasis  pulmmum  in  miheren  und  spateren  hmders  aller, 

DU.  M1-:D.  Friedleben  zu  Franefurt  à M. 

(8)  t'nion  wi^dicaie,  comptes  rendus  des  séances  delà  Sociélé  des  hépitauv, 
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rentes  époques  sous  le  nom  de  pcripneumonia  notha,  catarrhe  suffo- 
cant, pneumonie  lobulaire,  pneumonie  catarrhale.  » 

Ces  lignes  suffisent  pour  faire  voir  dans  quel  esprit  a été  rédigée 
cette  thèse,  qui  est  l’expression  nettement  formulée  de  la  tendance 
qui  pousse  la  jeune  génération  médicale  vers  les  idées  générales.  C’est 
à ce  titre  que  nous  lui  avons  accordé  une  attention  spéciale,  car  elle 
ne  contient  aucun  fait  nouveau. 

Le  docteur  West  a consacré  dans  son  ouvrage  plusieurs  pages  k 
l’histoire  de  l’expansion  imparfaite  du  poumon,  qu’il  décrit  d’après 
l’ouvrage  de  Jorg  : il  insiste  sur  l’affaissement  des  poumons  qui 
ont  déjà  respiré , et  il  adopte  la  plupart  des  opinions  de  MM.  Le- 
gendre et  Bailly.  En  outre,  [dans  un  court  article,  il  a décrit  le  ca- 
tarrhe en  dehors  de  la  bronchite , sans  s’expliquer  toutefois  sur  la 
nature  de  cette  maladie.  Il  insiste  avec  raison  sur  ce  fait  que  le  ca- 
tarrhe bronchique  alterne  avec  la  diarrhée,  et  que  les  enfants  atteints 
de  celte  dernière  maladie  dans  les  mois  les  plus  chauds  de  l’année, 
sont  aussi  ceux  qui  contractent  la  première  au  printemps  et  dans 
l’automne. 


Dans  1 article  qu  il  a consacre  à la  bronchite  et  à la  pneumonie,  le 
docteur  West  a adopté  les  idées  de  MM.  Legendre  et  Bailly  sur  la 
pneumonie  lobulaire.  Comme  forme  symptomatique,  il  décrit  la  bron- 
chite simple,  la  bronchite  capillaire,  le  catarrhe  suffocant,  la  dyspnée 
nerveuse,  la  pneumonie.  Il  ne  nous  paraît  pas  avoir  suffisamment 
établi  la  différence  de  nature  entre  la  pneumonie  lobaire  et  la 
broncho-pneumonie.  Tout  en  distinguant  les  cas  dans  lesquels 
la  phlegmasie  pulmonaire  naît  d’emblée  de  ceux  où  elle  suc- 
cède à la  bronchite , il  a confondu  ces  deux  espèces  dans  une 
même  description. 

Le  docteur  Gairdner  a publié  en  1850  un  travail  complet  sur 

I anatomie  pathologique  de  la  bronchite  et  de  la  pneumonie  lobulaire  • 

II  a décrit  avec  soin  l’obstruction  des  bronches,  l’affaissement  pulmo- 
naire la  pneumonie  lobulaire,  les  grains  purulents,  qu’il  appelle 
des  abcès  bronchiques.  Il  regarde  toutes  ces  lésions  comme  des  effets 
primitifs  de  la  bronchite  ; dans  la  seconde  partie , il  parle  des  effets 
secondaires  et  notamment  de  l’emphysème.  Bien  que  le  docteur 
Lairdner  n ait  pas  eu  seulement  en  vue  la  bronchite  des  enfants,  bien 
qu  11  se  soit  presque  exclusivement  préoccupé  d’explications  méca- 
niques nous  n’en  regardons  pas  moins  son  travail  comme  un  des  plus 

importants  qui  aient  été  publiés  dans  ces  derniers  temps,  et  nous  lui 
ferons  plus  d’un  emprunt. 

En  Allemagne,  le  docteur  Friedleben  a de  nouveau  étudié  cette  lé- 
sion du  poumon  à laquelle  Jorg  a le  premier  donné  le  nom  à'atelecta 
w et  que  MM.  Leaeiidreet  Bailly  ont  décrite  comme  la  conséquence 
de  la  bronchite,  chez  les  enlants  plus  ilgés,  sous  celui  A'étaUœtul 
Après  avoir  rappelé  que  Haller,  Morgagiii,  Hulèland,  Sclimiu  et  plus 
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lard  IVdlard  el  l'isclior  ont  menlioiinô  celte  nuiladic;,  M. 


Fl  iedleben 


attribue  à Jorg  le  mérite  de  l’avoir  le  premier  décrite,  et  à liasse  celui 
de  l’avoir  soigneusement  distinguée  de  l’iiépatisation  avec  huiuelle 
elle  était  généralement  conlonclue  (nous  avons  déjà  vu  que  Jorg  était 
bien  loin  d’avoir  commis  cette  méprise).  Le  docteur  Friedleben  dis- 
tingue \ atelectasis  des  enfants  nouveau-nés  de  celle  qui  atteint  les 


enfants  plus  âgés. 

La  première  espèce  est  le  résultat  des  circonstances  qui  entravent 
l’établissement  de  la  respiration  ; c’est,  dit-il  avec  raison,  la  consé- 
quence organique  d’une  fonction  troublée  et  non  une  maladie 
essentielle. 

La  seconde  est  suivant  lui  la  conséquence  de  la  persistance  du  ca- 
tarrhe bronchique  congénital.  La  description  anatomique  qu’il  donne 
ne  s’éloigne  guère  de  celle  de  MM.  Legendre  et  Bailly.  Mais  si  nous 
avons  bien  compris  M.  Friedleben,  il  reproche  à ces  deux  médecins 
d’avoir  admis  la  possibilité  du  retour  à l’état  fœtal  d’un  poumon  qui 
a déjà  respiré  ; pour  lui  la  maladie  serait  donc  toujours  congénitale. 

Cette  opinion  ne  peut  être  soutenue  en  présence  des  faits  consignés 
dans  le  travail  de  MM.  Legendre  et  Bailly,  et  de  ceux  que  nous  repro- 
duirons plus  tard. 

Les  symptômes  de  la  première  variété  à' atelectasis  sont  : la  matité  et 
l’absence  de  bruit  respiratoire;  quelquefois  du  souffle  bronchique  et 
des  râles  humides  ; si  l’imperméabilité  pulmonairepersiste,  la  cyanose 
en  est  la  conséquence.  Le  docteur  Friedleben  n’a  pas  observé  les  pa- 
roxismes  de  suffocation  signalés  par  Jorg.  La  maladie  se  termine  par 
la  guérison  quand  la  respiration  reprend  toute  son  énergie,  et  par  la 
mort  quand  l’inhalation  de  l’air  n a pu  se  faire.  Dans  ce  deinier 
cas,  il  existe  ordinairement  une  complication  cérébrale  ou  un  vice 

organique.  . , . 

Les  symptômes  de  la  seconde  variété  sont  \ 1“  la  toux  qui  débuté 
avec  la  naissance;  elle  a souvent  lieu  par  quintes,  et  résiste  à tous  les 
traitements  ; 2°  les  signes  physiques  indiqués  plus  haut;  3°  un  arrêt 
de  la  nutrition  suivi  d’un  amaigrissement  considérable. 

Les  enfants  atteints  de  cette  maladie  périssent  presque  tous  par  suite 
d’accidents  cérébraux;  et  à l’autopsie,  indépendamment  des  lésions 
pulmonaires,  on  trouve  un  épanchement  séreux  dans  les  ventricules. 

Nous  avons  donné  une  analyse  un  peu  détaillée  de  ce  travail,  parce 
qu’il  est  fait  avec  soin,  parce  qu’il  complète  celui  de  Jorg,  et  surtout 
parce  qu’il  prépare  l’intelligence  de  certaines  questions  un  peu  ardues 
et  encore  controversées  que  nous  serons  obligés  d’aborder  plus  taid. 


Art.  111.  — Conclusions. 


Si  nous  cherchons  à résumer  les  idées  qu’ont  fait  naître  en  la 
lecture  de  ces  divers  travaux  et  les  faits  nombreux  que  nous  a>ons  i e 
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à même  d’observer,  soit  à l’iiôpital,  soit  dans  notre  clientèle  (1),  nous 
arrivons  aux  conclusions  suivantes  : 

Les  maladies  que  nous  avons  à étudier  doivent  être  considérées  au 
triple  point  de  vue  de  leur  siège,  de  leur  espèce  anatomique,  de  leur 
nature. 

1°  Sté(/e.  — La  considération  du  siège  est  importante  en  raison  de  la 
différence,  soit  du  tissu  malade,  soit  des  fonctions  des  organes  affectés. 
Mais  cette  distinction  si  complète,  si  absolue  lorsqu’il  s’agit  des  extré- 
mités de  l’arbre  respiratoire,  s’efface  à mesure  que  la  maladie  fait  plus 
de  progrès  vers  les  parties  centrales.  Ainsi  la  plèvre  participe  aux  in- 
flammations superficielles  du  poumon  ; de  même  les  plilegmasies  des 
bronches  et  du  parenchyme  pulmonaire  sont  souvent  si  connexes  qu’il 
est  impossible  de  les  séparer  en  maladies  distinctes.  Aussi  est-on 
forcément  conduit  à admettre  des  maladies  trachéo-bronchiques, 
broncho-pulmonaires, pulmonaires,  pleuro-pulmonaires,  pleurales;  et 
cette  nécessité  introduit  déjà  une  sorte  de  confusion  dans  des  mala- 
dies qui,  au  premier  abord,  paraissaient  parfaitement  distinctes. 

D’autre  part,  la  considération  trop  exclusive  du  siège  a été  l’une 
des  sources  d’une  grave  erreur  qui  consiste  à confondre  des  maladies 
très  dissemblables  d’un  même  organe,  et  à en  séparer  d’autres  que 
l’unité  de  causes,  de  symptômes,  de  thérapeutique  auraient  dû  rap- 
procher malgré  l’éloignement  du  siège. 

Aussi,  sans  méconnaître  combien  il  importe  d’établir  quelle  est  la 
partie  des  voies  respiratoires  qui  est  atteinte,  nous  pensons  que  cette 
considération  offre  surtout  un  intérêt  de  détails,  et  nous  ne  pouvons 
lui  donner  la  prééminence  pour  un  classement  et  une  description 
générale. 

2°  Espèce  de  lésions  des  organes.  — Il  est  bien  certain  que  la  phleg- 
masie  est  la  hjsion  la  plus  habituelle  dans  les  maladies  que  nous  avons 
à décrire.  Elle  a même  tellement  frappé  la  plupart  des  pathologistes 
modernes  qu’ils  n’ont  guère  vu  qu’elle.  Et  cependant  nous  aurons  à 
parler  d’hypersécrétion  de  la  muqueuse,  de  simples  fluxions  plus  ou 
moins  rapides,  de  lésions  diverses  nullement  inflammatoires.  Et  parmi 
celles  qui  ont  réellement  ce  caractère  nous  trouverons  une  grande 
variété  d’espèces  que  n’explique  pas  toujours  la  différence  du  siège. 

Oi  ces  di^erses  altérations  se  mélangent  tellement  sur  un  seul  in- 
dividu qu  il  est  absolument  impossible  de  les  prendre  pour  point  de 
départ  d un  classement  de  maladies.  Nous  sommes  loin  cependant 

(I)  Nous  avons  depuis  notre  première  édition  publié  plusieurs  mémoires  qui 
contiennent  une  partie  des  faits  et  des  idées  nouvelles  consignées  dans  les  chapitres 
qui  vont  suivre.  (Voy  Gazette  des  hôpitaux,  novembre  1831  ; Revue  médico-chirur- 
gicale, novembre  1851  ; Archives  de  médecine,  octobre  et  novembre  1831  ; Union 
médicale,  comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  ’ 1851  ; 
Revue  médico-chirurgicale,  mars  et  avril  1832.)  ’ 
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de  dénier  toute  valeur  à la  recherche  de  l’espèce  anatomaïue , elle 
concourt  avec  d’autres  considérations  à spécifier  la  maladie,  et  fournit 
des  indications  thérapeutiques  précieuses. 

3“  Nature  de  la  maladie.  — Un  bien  petit  nombre  des  pathologistes 
modernes  ont  cherché  à dilférencier  les  maladies  thoraciques  de  l’en- 
fance d’après  leur  nature.  Ceux  même  qui,  dans  ces  derniers  temps, 
ont  démontré  anatomiquement  que  certaines  lésions  pulmonaires  ne 
sont  pas  inllammatoires,  trompés  par  le  mirage  que  produit  encore  le 
fait  de  l’inilammation  des  organes,  n’ont  fait  qu’en  déplacer  le  siège, 
et  ont  à peine  entrevu  la  différence  de  leur  nature.  Ainsi  MM.  Bailly  et 
Legendre,  en  disant  que  la  pneumonie  franche  doit  occuper  le  premier 
rang  dans  la  classe  des  phlegmasies,  et  que  la  pneumonie  bâtarde,  la 
broncho-pneumonie,  doit  en  être  rejetée  pour  être  placée  dans  celle 
des  catarrhes,  n’ont  eu  en  vue  d’autre  idée  que  celle-ci  : la  lésion 
pulmonaire  dans  cette  dernière  maladie  n’est  pas  une  hépatisation, 
mais  bien  un  affaissement  pulmonaire,  conséquence  de  la  phlegmasie 
des  petites  bronches;  car  le  mot  catarrhe  bronchique  est  pour  eux 
synonyme  d’inflammation  des  bronches.  Ainsi,  à leurs  yeux,  c’est  tou- 
jours une  phlegmasie  qui  domine,  qui  est  le  point  de  dépait  du  mal , 
seulement,  au  lieu  de  siéger  dans  le  poumon,  elle  occupe  les 
bronches. 

Et  cependant  ils  ont  invoqué  l’autorité  de  Sydenham  , Boerhaave, 
Huxham,  Stoll,  en  rapprochant  la  pneumonie  fausse,  décrite  par  ces 
auteurs,  de  leur  pneumonie  catarrhale  (l).  Ils  ont  saisi , en  effet , les 
rapports  de  marche,  de  symptômes,  de  pronostic,  de  traitement,  entre 
ces  deux  maladies,  mais  nulle  part  ils  n’ont  établi  le  rapport  de  na- 
ture. Au  point  de  vue  où  ils  se  sont  placés  ils  ne  le  pouvaient  pas. 
Pour  eux,  en  effet,  la  cause  du  mal  est  une  phlegmasie  des  bronches; 
pour  Sydenham,  Boerhaave,  etc.,  c’est  une  maladie  générale  par 

altération  du  sang. 


(1)  Il  est  remarquable  que  les  auteurs  des  derniers  siècles  qui,  sauf  les  carac- 
tères anatomiques,  ont  si  parfaitement  décrit  la  pneumonie  fausse,  Toot  vue  chez 
l’adulte  et  le  vieillard,  mais  l’ont  complètement  méconnue  chez  l’enfant,  bn  pré- 
sence de  la  grande  fréquence  des  maladies  catarrhales  du  thorax  dans  l’enfance,  on 
a quelque  droit  de  se  demander  si  la  fausse  pneumonie  est  la  même  affection  que 


notre  broncho-pneumonie. 

« Elle  attaque  principalement  les  gens  gras  et  replets,  ceux  qui  sont  d un  âge 
moyen,  et  encore  plus  souvent  les  vieillards,  ceux  qui  boivent  trop  de  liqueurs  spi- 

ritucuscs.  » (Sydenham,  édit,  de  Baumes,  t 1,  p.  -116.) 

,<  Ex  his  omnibus  ratio  datur  cur  pueris  hic  morbus  (peripueumouia  notha)  fæmi 
nisnue  rarior?  ut  cl  iis,  qui  laxæ  sunt  structuræ  quoad  solidorum  fabricans.  cur  >ix 
accidat?  ™r  in  his  facile  cl  fera  s|.o„tc  sanclnr!  “"«  i" 
corporibns  ? a ( Boerhaave.  Van-Swieleu , Cmxmc«lana,  il , l>.  80!.,  .81.) 

Celle  dernière  asserlion  esl  loul  à fail  eonlra.re  a 1 idèe  due 
gendre  donnenl  de  la  pneumonie  calarrhalc  survenanl  de  préférence 
enfants  débiles , et  déterminant  la  mort  surtout  dans  ces  circonstances. 
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C’est,  en  effet,  dans  les  modifications  de  toute  l’économie  qu’il 
faut  chercher  le  point  de  départ  des  divisions  fondamentales  entre 
toutes  ces  maladies  réputées  inllammatoires  de  nos  jours.  Les  unes 
méritent  réellement  ce  dernier  titre  ; le  plus  grand  nombre  appartient 
à l’affection  catarrhale. 

Nous  divisons  les  phlegmasies  des  voies  respiratoires  thoraciques 
en  trois  sections.  Dans  la  première,  nous  rangeons  les  maladies  ca- 
tarrhales. Elles  se  développent  de  préférence  chez  les  enfants  d’un 
tempérament  lymphatique  (voyez  p.  183),  à la  suite  d’un  grand  nombre 
de  maladies,  ou  sous  l’influence  de  constitutions  épidémiques  spéciales  ; 
leurs  symptômes,  tantôt  lents,  tantôt  foudroyants,  sont  souvent  trom- 
peurs, leur  marche  est  insidieuse  et  irrégulière;  la  fièvre  qui  les  ac- 
compagne est  souvent  rémittente.  Tantôt  légères,  tantôt  graves  et 
mortelles,  elles  cèdent  mieux  aux  évacuants  qu’aux  antiphlogistiques; 
anatomiquement,  elles  sont  caractérisées  par  des  lésions  nombreuses, 
variées,  inflammatoires  ou  non  phlegmasiques,  et  probablement  par 
une  lésion  du  sang  dont  l’espèce  nous  échappe. 

Les  divisions  de  cette  section  seront  établies  d’après  le  siège  de  la 
lésion  et  l’apparence  symptomatique.  La  trachée , les  bronches  et  le 
tissu  pulmonaire  sont  les  parties  atteintes  par  le  catarrhe. 

Dans  la  seconde  section  nous  décrirons  les  maladies  inflammatoires  : 
ce  sont  celles  qui  se  développent  de  préférence  chez  les  enfants  ro- 
bustes et  bien  portants,  souvent  sous  l’influence  d’un  refroidissement 
subit.  Leurs  symptômes  sont  francs , habituellement  rapides,  mais 
très  rarement  foudroyants;  leur  marche  est  continue  et  souvent 
assez  régulière  pour  permettre  de  préciser  à l’avance  le  Jour  du  dé- 
clin de  1 inflammation  ; elles  cèdent  assez  facilement  à une  médication 
antiphlogistique  ; enfin  elles  sont  caractérisées  anatomiquement  par  une 
altération  spéciale  du  sang  (1  augmentation  de  la  fibrine)  et  par  une 
phlegmasie  locale  qui  est  presque  toujours  la  même  dans  le  même 
organe. 

Ces  maladies  divisées  suivant  leur  siège  sont,  la  pneumonie  lobaire 
et  la  pleurésie.  Nous  ignorons  s il  existe  une  bronchite  primitive  in- 
dépendante de  1 influence  catarrhale.  Elle  existe  probablement  chez 
l’adulte;  elle  nous  a échappé  chez  l’enfant. 

pans  une  tioisieme  section,  nous  décrirons  les  maladies  qui  ne 
doivent  pas  être  rangées  à côté  des  précédentes,  soit  parce  que  nous 
ignoions  leur  nature,  soit  parce  qu’elles  ne  sont  qu’une  conséquence 
directe  et  locale  d’autres  maladies. 


m 
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CHAPITRE  II. 

DESCIUPTION  GÉNÉRALE  DES  MALADIES  CATARRHALES  DE  LA 
TRACHÉE,  DES  BRONCHES  ET  DU  POUMON. 


Ces  maladies,  de  nature  identique,  mais  remarquables  parla  variété 
de  leurs  lésions  anatomiques  et  de  leurs  formes  symptomatiques,  doi- 
vent être  étudiées  avec  les  détails  qu’exigent  leur  fréquence  et  leur 


gravité. 

Le  plus  souvent  secondaires,  et  alors  habituellement  graves;  sou- 
vent aussi  primitives,  et  alors  tantôt  graves,  tantôt  légères  , elles  se 
présentent  sous  des  aspects  très  différents,  qui  dépendent  du  siège,  de 
l’étendue,  de  l’espèce  de  la  lésion  locale,  aussi  bien  que  de  la  nature 
et  de  la  durée  des  affections  qui  les  ont  précédées  et  produites,  de  la 
constitution  épidémique  qui  leur  a donné  naissance,  de  1 âge , de  la 
force  et  du  tempérament  de  l’enfant  qui  en  est  atteint. 

Souvent  la  maladie  consiste  en  un  simple  rhume  ; ailleurs  suraiguë, 
intense,  rapide  dans  sa  marche,  elle  offre  les  symptômes  formidables 
qui  lui  ont  valu  le  nom  de  catarrhe  suffocant;  tantôt  moins  rapide, 
mais  toujours  aiguë  et  grave,  elle  détermine  des  phénomènes  moins 
effrayants,  mais  plus  variés;  tantôt  elle  est  partielle , incomplète  e 
passe  presque  inaperçue;  ou  bien  enfin,  survenant  chez  des  enfants 
débiles,  elle  revêt  la  forme  d’une  maladie  chromque,  et  n est  que  le 
dernier  épisode  d’une  lutte  entre  la  vie  et  une  succession  d états  mor- 
bides dont  la  mort  doit  être  le  dernier  terme.  . . 

Dans  tous  les  cas,  la  lésion  organiciue,  générale  ou  partielle,  boriiee 
aux  bronches  ou  étendue  aux  vésicules  du  poumon,  envahissant  aussi 
le  parenchyme  lui-même,  est  caractérisée  par  une  simple  modification 
de  la  sécrétion  muqueuse  ou  par  la  plilegmasie  (avec  ou  sans  dilata- 
tion) des  bronches  et  des  vésicules,  par  une  espece  particulière  d in- 
flammation du  tissu  , par  une  hépatisation  disséminée  ou  généralisée, 
ou  bien  par  l’alfaissement  des  vésicules  connu  sous  le  nom  de  caini- 

lication  ou  d’état  iœtal.  . 

Nous  comprenons  cet  ensemble  de  lésions  sous  le  nom  de  In-oncbile 
on  de  broncho  pneumonie  , pour  abréger,  et  sans  y allacber  1 idco 
d’une  altération  toujours  iiillaminaloire. 
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Les  travaux  nombreux  dont  cette  partie  de  la  pathologie  infantile 
a été  l’objet  dans  ces  dernières  années,  et  les  discussions  importantes 
soulevées  par  plusieurs  médecins,  nous  entraîneront  dans  des  détails 
beaucoup  plus  longs  que  ne  devrait  le  comporter  un  livre  essentielle- 
ment pratique. 

Pour  mettre  de  l’ordre  dans  ce  sujet  compliqué,  nous  exposerons 
dans  un  premier  chapitre,  sous-  divisé  en  plusieurs  articles,  toutes  les 
considérations  générales  relatives  h la  maladie  décrite  sous  les  noms  de 
bronchite  capillaire,  de  pneumonie  lobulaire,  de  broncho-pneumonie, 
de  pneumonie  catarrhale.  L’anatomie  pathologique,  les  symptômes, 
les  causes  et  la  nature  de  la  maladie,  son  pronostic,  son  traitement, 
seront  tour  à tour  passés  en  revue. 

Dans  les  chapitres  suivants , nous  décrirons  sous  autant  de  titres 
distincts  les  différentes  formes  des  affections  catarrhales  des  voies  res- 
piratoires. C’est  Là  que  le  praticien  trouvera,  sous  le  nom  de  trachéo- 
bronchite^  la  maladie  qui  porte  aussi  la  dénomination  de  rhume,  de 
catarrhe,  de  trachéite;  sous  celui  de  bronchite  générale  suraiguë  suffo- 
cante, celle  appelée  catarrhe  suffocant,  bronchite  ci  râle  vibrant  et  à 
râle  bulaij'e;  sous  celui  de  bronchite  générale  et  de  broncha -\)neu- 
monie  aiguë  et  subaiguë,  celle  dénommée  aussi  bronchite  capillaire, 
pneumonie  lobulaire,  partielle,  mamelonnée,  généralisée,  pseudo-lobaire, 
broncho-pneumonie,  pneumonie  catarrhale,  pneumonie  secondaire  ; sous 
le  titre  de  broncho-pneumonie  cachectique , celle  (lui  correspond  à 
la  pneumonie  cachectique  décrite  dans  notre  première  édition.  Enfin 
nous  décrirons  dans  un  dernier  chapitre  la  bronchite  chronique 
et  la  dilatation  chronique  des  bronches  que  nous  rattachons  aux  ma- 
ladies catarrhales. 

Nous  ne  nous  dissimulons  pas  que  la  marche  que  nous  adoptons 
nous  exposera  inévitablement  à des  redites,  mais  il  nous  semble 
que,  dans  un  sujet  aussi  important,  il  n’y  a que  de  l’avantage  à exa- 
miner le  sujet  sous  toutes  ses  laces,  meme  au  prix  de  quelques  ré- 
pétitions. D’ailleurs,  en  agissant  ainsi,  nous  isolons  la  description  de 
chacune  des  formes  symptomatiques  de  cette  maladie  complexe  ; et 
le  praticien  qui  désirera  les  renseignements  utiles  au  lit  du  malade 
pourra  se  borner  à la  lecture  des  pages  qui  suivent  le  présent  cha- 
pitre. ün  mot  encore.  Ce  chapitre  général  concerne  presque  exclusi- 
vement les  maladies  connues  sous  les  noms  de  bronchite  capillaire, 
de  broncho-pneumonie,  etc.  Nous  avons  groupé  dans  celui  consacré 
à la  trachéo-bronchite  la  plupart  des  détails  étiologiques  et  nosogra- 
phi(jues  relatifs  à cette  dernière  affection  beaucoup  moins  importante 
que  les  autres. 

Art.  I,  — Anatomie  pathologique. 

Les  lésions  anatomiques  de  la  broncho-pneumonie,  nomhrcuscs  et 
variées,  sont  intlammatoires  ou  n’ont  pas  ce.  caractère.  Cette  ques- 
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tion  nous  occupcni;  mais  au  point  de  vue  organique,  il  est  plus  im- 
portant (le  distinguer  celles  dont  le  sicîge  nîel  est  dans  les  bronclies 
et  les  vésicules  pulmonaires,  de  celles  (pii  appartiennent  au  paren- 
chyme lui-même.  Nous  ne  parlerons  pas  des  altérations  de  la  trachée 
et  de  la  première  division  des  bronches,  parce  que  nous  n’avons  pas 
eu  l’occasion  de  voir,  à l’autopsie,  la  maladie  bornée  à ces  organes. 


LÉSIONS  BKONCHIQUES. 

§ I.  Altérations  des  produits  de  sécrétion.  — Lorsque  la  maladie  a 
été  médiocrement  intense,  les  bronches  ne  contiennent,  en  général , 
(ju’une  petite  quantité  de  liquide  muqueux , visqueux,  transparent, 
aéré,  ou  jaunâtre  opaque.  Dans  les  cas,  au  contraire,  où  elle  a été  vive 
en  même  temps  qu’elle  a suivie  une  marche  rapide,  ou  que  sa 
durée  a été  longue,  les  bronches  sont  remplies  d’un  liquide  jau- 
nâtre ou  blanc  jaunâtre,  ou  tout  à fait  blanc,  épais,  non  aéré,  mé- 
langé de  mucus  et  de  pus,  ou  bien  enexire  d’un  pus  liquide,  gris, 
ténu,  finement  aéré  qui  découle  à la  section  des  orifices  bronchiques  • 
béants. 

L’incision  longitudinale  des  bronches  fait  voir  qu’elles  sont  presque 
entièrement  remplies  par  ce  liquide  purulent,  souvent  plus  adhérent 
dans  les  points  où  il  est  en  contact  immédiat  avec  la  mem- 
brane muqueuse  à la  surface  de  laquelle  il  forme  une  couche  plus  ou 
moins  épaisse.  On  voit  quelquefois  entremêlées  à ce  liquide,  des  par- 
ties plus  consistantes,  aplaties,  minces  , molles,  blanchâtres,  pseudo- 
membraneuses. Il  y a dans  ce  cas  réunion  de  pus  et  de  fausses  mem- 
branes. D’autres  fois  ces  fausses  membranes  sont  le  seul  produit  phleg- 
inasique.  Elles  occupent , ainsi  que  le  liquide,  les  bronches  les  plus 
capillaires.  Tantôt  petites  et  sous  forme  de  fragments  isolés,  elles 
tapissent  seulement  un  point  circonscrit  de  la  bronche;  tantôt  plus 
étendues,  réunies  en  lames,  elles  forment  un  cylindre  complet  qui  j 
occupe  toutes  les  ramifications  bronchiques.  Elles  sont  presque  tou-  -. 
jours  peu  adhérentes  et  très  molles.  Blanches  ou  jaunâtres,  elles  sont 
quelquefois  si  minces  et  si  transparentes  qu’elles  échappent  presque 
entièrement  à l’examen , et  l’on  ne  peut  les  reconnaître  que  par  la 
teinte  louche  que  leur  communique  l’immersion  du  poumon  dans 
l’eau.  La  muqueuse  sous-jacente  aux  fausses  membranes,  est  (pielque- 
fois  remarquablement  pâle,  et  nidlemeut  diminuée  de  consistance  ; 
d’autres  fois  elle  est  rouge,  ramollie,  inégale. 

Il  est  rare  que  les  produits  liquides  occupent  toute  l’étendue  de 
l’arbre  bronchique.  Ils  sont  d’ordinaire  beaucoup  plus  abondants  dans 
les  bronches  du  lobe  inférieur. 

L’excès  et  l’altération  des  sécrétions  muqueu.ses  est  un  des  carac- 
tères essentiels  de  la  broncho-pneumonie.  L’auscultation  démontre 
leur  existence  dès  le  début  du  mal,  et  rend  compte  des  circonstances 
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très  rares  dans  lesquelles  on  ne  les  constate  pas  à l’autopsie.  La  sé- 
crétion en  effet  peut  être  subitement  et  complètement  suspendue. 
Ainsi  nous  n’avons  pas  trouvé  une  goutte  de  liquide  dans  les  bronches, 
chez  un  garçon  de  treize  ans  qui  avait  succombé  à une  bronchite 
aiguë  suffocante;  cependant  la  membrane  muqueuse  était  rouge,  ru- 
gueuse, ramollie.  Pendant  la  vie,  nous  avions  entendu  dix-huit  jours 
de  suite  du  râle  sous-crépitant  très  abondant  dans  toute  l’étendue  de 
la  poitrine.  Il  avait  disparu,  il  est  vrai,  la  veille  de  la  mort,  en  sorte 
qu’il  s’était  probablement  fait  là  une  sorte  de  résorption  comme  à 
la  surface  des  plaies  suppurantes. 

§ II.  Lésions  de  la  membrane  muqueuse.  — La  rougeur  se  montre 
sous  l’apparence  d’un  pointillé  tin  ou  d’une  injection  très  délicate  des 
petits  vaisseaux  qui  parcourent  la  membrane  muqueuse.  Elle  est  par- 
fois partielle  et  très  vive,  d’autres  fois  plus  générale,  continue,  uni- 
forme et  alors  violacée.  Elle  ne  disparaît  pas  par  le  lavage.  Pour  ne 
pas  s’en  laisser  imposer  par  une  fausse  apparence,  il  faut  tenir  compte 
de  l’état  des  tissus  sous-jacents,  surtout  quand  on  examine  les  plus 
petites  bronches. 

S’il  n’est  pas  toujours  aisé  de  constater  la  rougeur  inflammatoire, 
il  est  aussi  très  difficile,  dans  certains  cas,  de  s’assurer  delà  consistance 
de  la  membrane  muqueuse.  Les  lambeaux  que  l’on  enlève  assez  aisé- 
ment dans  les  grosses  bronches  sont  difficiles  à obtenir  dès  que  leur 
calibre  se  rétrécit  sans  même  devenir  tout  à fait  capillaire;  la  ténuité 
de  ces  fragments  empêche  d’ailleurs  qu’on  puisse  reconnaître  d’une 
manière  positive  leur  altération  pathologique.  Nous  avons  cependant 
constaté,  dans  quelques  cas,  un  ramollissement  évident  de  la  mem- 
brane muqueuse  qui  était  parfois  aussi  un  peu  épaisse,  inégale,  ru- 
gueuse, chagrinée. 

Nous  n’avons  jamais  rencontré  d’ulcérations.  Notre  ami  le  professeur 
Fauvel  en  a observé  dans  un  cas  de  bronchite  pseudo-membraneuse. 
Voici  sa  description  (1)  : « Au  nombre  de  huit  ou  dix,  ces  ulcérations 
» siégeaient  presque  toutes  à l’origine  d’une  division  bronchique  cen- 
» traie  et  de  moyen  calibre;  elles  formaient  des  plaques  de  grandeur 
«variable,  depuis  une  demi-ligne  jusiju’à  k lignes  de  diamètre 
«longitudinal,  de  forme  ovale,  arrondie  ou  irrégulière,  à fond  jau- 
» nàtre,  rugueux,  avec  des  points  rouges.  Sur  ces  plaques,  la  mem- 
» brune  mu(jueuse  était  complètement  détruite;  elle  finissait  au  pour- 
» tour  où  sa  couleur  était  d un  rouge  foncé.  Les  bords  étaient  peu 
» saillants,  et  le  fond  de  ces  ulcérations  paraissait  constitué  par  le 
» tissu  cellulaire,  le  tissu  jaune  élastique,  et  en  quelques  points  par 
» un  détritus  rougeâtre  de  la  membrane  muqueuse.  » 

Il  est  souvent  très  difficile  de  démontrer  anatomiquement  l’exis- 
tence de  rinllammation  de  cette  membrane , car,  comme  nous 


(1)  Loc.  cil.,  page  52. 
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le  disions  ailleurs  (1),  les  tuyaux  broncliiques  devenant  d’autant 
moins  épais  et  d’autant  plus  transparents  qu’ils  sont  plus  capil- 
laires, la  teinte  des  tissus  sous-jacents  apparaît  racilement  et  peut 
en  imposer  pour  la  couleur  de  la  membrane  muqueuse  elle-même. 
Le  professeur  Fauvel  (2)  a fait  remar(iuer,  en  outre,  (jue  la  struc- 
ture de  la  tunique  interne  qui  tapisse  les  petites  bronches  a plus 
d’analogie  avec  une  membrane  séreuse  qu’avec  une  membrane  mu- 
queuse; il  en  a tiré  cette  consé([uence  que  la  rougeur  pouvait  avoir 
disparu  après  la  mort,  bien  que  l’inflammation  eût  réellement  existé 
pendant  la  vie,  comme  on  l’observe  quelquefois  dans  les  pleurésies  et 
les  péritonites. 

Dans  ce  cas,  les  symptômes  observés  pendant  la  vie  et  l’altération 
des  liquides  constatée  après  la  mort,  sont-ils  suffisants  pour  prouver 
l’existence  d’une  plilegmasie  difficile  à reconnaître  sur  le  cadavre,  ou 
qui  aurait  disparu  , en  raison  de  son  peu  d’intensité  ou  de  l’époque 
de  la  maladie  à laquelle  la  mort  serait  survenue? 

A ce  sujet  nous  faisons  les  remarques  suivantes  : 

1°  Bien  qu’il  soit  difficile  de  s’assurer  de  la  plegmasie  des  bronches, 
on  y parvient  cependant  sans  trop  de  peine  lorsqu’elle  est  réelle. 

2“  L’existence  ou  l’absence  de  la  plilegmasie  peuvent  être  constatées 
toutes  deux  aussi  bien  dans  les  premiers  temps  que  dans  le  cours  ou 
à la  fin  de  la  maladie. 

3°  Sur  un  même  malade,  qui  a présenté  pendant  la  vie  des  sym- 
ptômes stéthoscopiques  des  deux  côtés  de  la  poitrine,  et  après  la  mort 
une  sécrétion  morbide  dans  les  deux  poumons,  on  peut  ne  rencontrer 
des  lésions  de  la  muqueuse  que  d’un  seul  côté. 

û®  Nous  verrons  plus  tard  (voyez  Maladies  gastro- intestinales) 
les  phlegmasies  de  la  muqueuse  intestinale  manquer  dans  des  cir- 
constances analogues. 

En  présence  de  ces  faits,  nous  sommes  autorisés  à penser  que  très 
probablement  la  plilegmasie  de  la  muqueuse  des  bronches  n’existe 
pas  dans  certains  cas.  Dès  lors  nous  sommes  portés  à reconnaître 
l’existence  d’une  simple  lésion  de  sécrétion,  premier  acte  mor- 
bide d’une  afléction  dont  la  plilegmasie  pourra  être  un  degré  plus 
avancé. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  idées,  la  plilegmasie  visible  des  bronches, 
habituellement  double,  est  aussi  fréquente  à droite  qu’à  gauche,  lors- 
qu’elle est  bornée  à un  seul  côté.  Elle  siège  souvent  dans  le  lobe 
inférieur  seul,  mais  peut  s’étendre  aussi  à la  presque  totalité  de  l’arbre 
bronchiipie.  L’àge  paraît  avoir  une  inlluence  sur  son  développement; 
car  le  nombre  des  enfants  chez  lesquels  on  la  constate  va  en  augmen- 

(1)  Maladie^  des  enfants;  afjeclions  de  poUrinc , première  partie,  PnecmüME, 
1838,  p.  38. 

(2)  Hecherches  sur  la  bronclulc  rapUlairo,  oie.,  p.  37. 
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tant  de  un  à cinq  ans.  A partir  de  cet  ùge  jusqu’à  ncur  ans,  elle  est  fré- 
quente. Nous  la  constatons  moins  souvent  entre  dix  et  quinze  ans. 
On  trouve  bien  plus  habituellement  des  traces  de  pblegmasie  chez  les 
enfants  encore  robustes  que  chez  ceux  qui  sont  tout  à fait  détériorés. 
Enfin  cette  même  bronchite  a été  constatée,  lorsque  la  mort  était  sur- 
venue après  le  premier  septénaire,  dans  une  proportion  plus  grande 
que  lorsque  l’enfant  a succombé  dans  les  huit  premiers  jours. 

Cette  dernière  circonstance  est  une  présomption  nouvelle  à l’appui 
de  cette  idée,  que  la  pblegmasie  réelle  des  bronches  n’est  pas  toujours  le 
premier  point  de  départ  de  la  lésion  locale,  tandis  que  l’influence  de 
l’âge  et  de  la  constitution  semble  indiquer  que  cette  même  pblegmasie 
est  plus  facile  lorsque  l’enfant  est  encore  fort  et  résistant. 

§ III.  Dilatation  des  bronches.  — Lorsque  la  maladie  est  intense,  et 
surtout  lorsqu’elle  est  accompagnée  d’une  sécrétion  abondante,  une 
troisième  lésion , la  dilatation  des  bronches , peut  s’ajouter  aux 
précédentes. 

Les  bronches  dilatées  sont  en  général  béantes  et  font  saillie  sur  la  sur- 
face incisée  du  poumon.  Elles  se  présentent  là  sous  la  forme  de  cercles 
d’un  rouge  plus  ou  moins  vif,  ayant  l’aspect  d’emporte-pièces  de  di- 
vers calibres,  desquels  découle  par  la  pression  un  liquide  muco-puru- 
lent.  L’incision  longitudinale  des  conduits  aériens  démontre  encore 
mieux  la  forme,  l’étendue,  et  les  apparences  diverses  de  leur  dilatation. 
En  effet,  les  ciseaux , au  lieu  de  s’accrocher  aux  parois,  suivent  avec 
facilité  les  petits  rameaux  et  arrivent  bientôt  à la  surface  pulmonaire; 
alors,  en  étalant  tout  le  conduit  ouvert  dans  sa  longueur,  on  voit  qu’à 
partir  de  l’une  des  premières  divisions,  la  bronche  conserve  ses  di- 
mensions jusque  près  de  la  surface  du  poumon,  ou  bien  va  en  augmen- 
tant insensiblement.  Parfois  la  bronche  augmente  brusquement  de 
calibre  et  contraste  immédiatement  avec  celle  qui  lui  a donné  nais-' 
sance.  Quelquefois  la  dilatation  ne  commence  que  dans  les  petites 
bronches,  qui  ont  alors  un  accroissement  peu  considérable  mais  bien 
réel.  Nous  n avons  pas  vu  de  dilatation  fusiforme  dans  laquelle  une 
bronche  se  dilatât  pour  diminuer  peu  après  de  calibre,  de  manière  à 
simuler  une  caverne. 

Cependant  une  fois  nous  avons  vu  la  bronche  principale  delà  lan- 
guette qui  contourne  le  cœur  considérablement  dilatée,  et  présentant 
par  places  des  renflements  très  notables.  Il  est  moins  rare  de  voir  les 
bronches  déjà  larges  augmenter  encore  de  diamètre,  et  former  des 
espèces  d ampoules  en  approchant  de  la  périphérie  pulmonaire. 

L’augmentation  de  diamètre  peut  être  très  considérable  : ainsi , 
nous  avons  vu  des  bronches  avoir  près  de  la  surface  pulmonaire  jus- 
qu’à 1 centimètre  et  demi. 

Les  bronches  que  l’on  trouve  le  plus  souvent  dilatées  sont  celles  de 
la  partie  postérieure  et  inférieure  des  poumons,  et  là  la  lésion  occupe 
une  grande  partie  du  lobe.  Elle  s’étend  aussi  quelquefois  aux  lobes 
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suponeurs,  et  est  ainsi  presque  générale.  D’aulres  fois,  au  contraire, 
la  tliiatution  est  partielle  et  occiq:»e  la  languette  qui  contourne  le  cœur| 
ou  la  partie  correspomlante  du  poumon  droit. 

Là  la  bronche  se  dilate  de  manière  à former  un  canal  long  et  large, 
qui  occupe  le  centre  de  1 appendice,  et  du(juel  s’écliapjjent  en  tout  sens 
des  rameaux  qui  peuvent  être  dilatés.  Aiîleuis,  au  centre  d’un  lobe, 
on  trouve  une  portion  isolée  du  reste  du  tissu,  et  dans  laquelle  une 
bionclie  et  ses  rameaux,  tout  a coup  dilatés,  forment  comme  un  noyau 
de  canaux  üexueux  et  enroulés. 

Les  bronches  dilatées  contiennent  des  produits  de  sécrétion  tou- 
jouis  abondants  et  altérés.  Dans  des  cas  très  exceptionnels,  nous 
n’avons  trouvé  dans  les  conduits  ainsi  malades  qu’un  peu  de  mucus 
visqueux  et  transparent.  Souvent , mais  non  toujours,  l’inllammation 
de  la  muqueuse  y est  manileste.  Enliii  le  tissu  pulmonaire  qui  envi- 
ronne les  bronches  dilatées  peut  être  sain  ; mais  le  plus  ordinairement 
il  est  malade  et  privé  d’air,  c’est-à-dire  congestionné  ou  carnifié,  plus 
rarement  hépatisé. 

L abondance  de  la  sécrétion,  la  phlegmasie  de  la  muqueuse,  l’im- 
perméabilité du  tissu  environnant,  sont  les  trois  conditions  d’existence 


de  la  dilatation  des  bronches.  Toutes  trois  se  réunissent  le  plus  sou- 
vent et  accompagnent  l’altération  du  calibre,  mais  aucune  d’elles  n’est 
absolument  nécessaire.  La  première,  celle  qui  mamiue  le  moins  sou- 
vent, l’imperméabilité  du  tissu  est  la  moins  indispensable,  mais  peut 
suffire  à elle  seule.  Quel  est  le  rôle  de  chacune  d’elles  et  par  quel  mé- 
canisme se  produit  la  dilatation?  Comme  nous  le  disions  en  1838,  elle 
peut  s’expliquer  d’une  manière  toute  physique  par  la  sécrétion  abon- 
dante et  le  séjour  prolongé  des  mucosités  purulentes  sans  cesse  pous- 
sées par  les  eti’orts  inspirateurs  des  gros  canaux  bronchiques  dans  les 
plus  petits.  Aussi  lorsque  la  mort  est  survenue  très  rapidement,  la  dila- 
tation est  très  rare.  Les  nouveaux  faits  que  nous  avons  recueillis 
nous  ont  confirmés  dans  cette  opinion  qui  a été  partagée  par 
MAI.  Fauvel  et  Grisolle.  D’autre  part,  la  fréquence  de  la  phlegmasie 
de  la  muqueuse  suffit  pour  indiquer  son  influence  procréati  ice.  11  est 
possible  qu’elle  favorise  la  dilatation  en  diminuant  la  consistance  des 
tuyaux  bronchiques  ou  suivant  l’idée  du  docteur  William  Stokes,  en 
paralysant  les  muscles  circulaires  de  Keissessen , et  surtout  en 
activant  la  sécrétion.  A cette  action  il  faut  joindre  sans  doute  celle 
qui  résulte  de  l’alfaissement  des  vésicules  pulmonaires.  En  se 
rétractant , le  tissu  intermédiaire  aux  surfaces  pleurale  et  bron- 
chique tend  à les  rapprocher,  et  détermine  ainsi,  d’une  part,  la  dé- 
pression de  la  pi-emière,  et  d’autre  part,  la  dilatation  de  la  bronche  au 
niveau  des  tissus  condensés.  En  effet,  la  dilatation  est  en  général  plus 
considérable  dans  les  tissus  carniliés  ; c’est  même  la  que  nous  avons 
vu  les  bronches  de  la  surface  acquérir  plus  d’un  centimètre  de  cir- 
conférence. C’est  dans  ce  cas  aussi  (jue  la  phlegmasie  manque  sou- 
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vent,  en  sorte  que  la  dilatation  n’est  pas  rare  sans  inflammation  de  la 

muqueuse  dans  un  tissu  carnifié.  i 

Les  autres  conditions  qui  favorisent  l’augmentation  du  calibre  des 
bronches  paraissent  être  l’âge  de  trois  à cinq  anset  surtout  la  duiéede 
la  maladie.  C’est  à peine  si  l’on  constate  des  dilatations  lorsque  la  mort 
est  arrivée  après  un  septénaire;  elles  sont  fréquentes  après  quinze 
jours  de  maladie.  La  constitution  de  1 enlant  parait  avoir  moins  d in- 
fluence; il  serait  possible  cependant  que  la  faiblesse  favorisât  la  dila- 
tation. 

Telle  que  nous  venons  de  la  décrire,  cette  lésion  ne  saurait  être 
comparée  à celle  qui  existe  dans  la  bronchite  chronique.  Elle  est  mé- 
canique, aiguë,  non  permanente,  et  doit  disparaître  plus  ou  moins 
rapidement  après  la  terminaison  de  la  maladie  qui  lui  a donné  nais- 
sance. Nous  disons  plus  ou  moins  rapidement,  parce  que  l’insufflation 
pratiquée  dans  les  tissus  congestionnés  ne  suffit  pas  pour  rendre  leur 
calibre  normal  à des  bronches  dilatées.  Aussi  est-il  possible  de  conce- 
voir que  la  dilatation  aiguë  soit  l’origine  de  la  dilatation  chronique, 
dans  certains  cas  où  la  lésion  a été  telle,  que  les  bronches  ou  le  paren- 
chyme n’ont  pu  reprendre  leur  état  normal  après  la  disparition  de 
l’état  aigu  (Voir  Bronchite  chronique)  (1). 

§ IV.  Lésions  des  vésicules  pulmonaires.  — A.  Bronchite  ou  pneumonie 
vésiculaire,  grains  jaunes,  granulations  purulentes.  — Cette  lésion  se 
montre  à la  surface  du  poumon  sous  la  forme  de  taches  de  couleur 
jaune,  dont  l’étendue  varie  du  volume  d’un  grain  de  millet  à celui 
d’une  petite  lentille  et  qui  sont  en  général  saillantes.  Leur  couleur  et 
leur  saillie  tranchent  assez  vivement  sur  celles  du  tissu  voisin,  surtout 

(1)  MM.  Legendre  et  Bailly  n’admettent  guère  de  dilatation  que  dans  le  cas  de 
maladie  chronique  des  conduits  aériens.  Ils  croient  que  nous  prenons  pour  une  di- 
latation aiguë  l’état  normal  rendu  plus  facilement  appréciable,  parce  que  l’in- 
flammation ou  la  condensation  des  tissus  environnants  permet  aux  ciseaux  bron- 
chiques de  suivre  le  canal  avec  plus  de  facilité  que  lorsque  le  tissu  est  perméable  à 
l’air.  Nous  ne  saurions  partager  cette  manière  de  voir,  et  nous  appuyons  la  nôtre 
sur  les  considérations  suivantes  : 

1®  La  dilatation  bronchique  n’existe  pas  dans  tous  les  cas  de  condensation  pul- 
monaire; loin  de  là,  elle  n’est  môme  alors  qu’une  exception. 

2®  Ou  peut  la  rencontrer  dans  des  parties  du  poumon  perméable  à l’air. 

3°  11  peut  arriver  que  la  dilatation  ne  soit  pas  égale  des  deux  côtés,  ou  même 
qu’elle  manque  dans  l’un  des  poumons.  Bien  plus,  nous  avons  rencontré  un  cas 
dans  lequel  le  poumon  droit  étant  imperméable  la  dilatation  existait  dans  le  poumon 
gauche,  perméable  à l’air. 

4"  Il  ne  nous  paraît  pas  possible  de  nier  la  dilatation  lorsque  la  circonférence  de 
la  bronche  est  de  1 centimètre  et  plus,  près  de  la  surface  ou  des  bords  du  poumon  ; 
lorsque  son  calibre  va  graduellement  en  augmentant,  et  aussi  lorsque  les  petites 
bronches  présentent  des  renflements  ampullaircs. 

5”  Enfin  rinilucncc  de  l’âge  et  de  la  durée  du  mal  sont  inexplicables  dans 
l’opinion  de  ces  deux  pathologistes, 
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s’il  a la  couleur  viulctlc  et  la  dépression  (pii  caractérisent  la  conges- 
tion. Ces  grains,  durs  et  résistants  sous  le  doigt,  sont  isolés  ou 
conlluents,  limités  par  les  intersections  lobulaires  ou  plus  petits  que 
les  lobules.  Piqués  et  légèrement  pressés,  ils  fournissent  un  liquide 
grisâtre  d’apparence  purulente. 

La  coupe  du  poumon  présente  un  nombre  variable  de  ces  grains 
isolés  ou  conlluents  comme  à la  surface,  et  plus  ou  moins  sail- 
lants suivant  l’état  du  tissu  voisin.  Les  uns  ont  été  tranchés  par  la  sec- 
tion, les  autres  lui  ont  échappé  et  sont  restés  arrondis.  Ils  donnent  à 
la  coupe  un  aspect  inégal,  comme  mamelonné,  mais  nullement  granu- 
leux comme  dans  l’hépatisation.  Isolés  avec  soin  des  tissus  voisins, 
ils  précipitent  au  fond  de  l’eau.  Par  leur  section,  quelques  uns  four- 
nissent immédiatement  un  liquide  grisâtre  puriforme  ; d’autres  fois, 
il  faut  les  piquer  ou  les  presser  légèrement,  et  alors  on  voit  sourdre  le 
muco-pus  par  une  ou  plusieurs  petites  ouvertures.  Le  liquide  étant 
ainsi  exprimé,  on  peut  souvent  apercevoir  un  ou  plusieurs  points 
déprimés  au  milieu  de  la  trame  celluleuse.  Il  nous  est  arrivé  de  pou- 
voir suivre  un  canal  très  délié  de  quelques  lignes  de  longueur,  à pa- 
rois lisses,  petit  tuyau  bronchique  qui  venait  se  terminer  ainsi  dans 
la  granulation. 

Ces  caractères  suffisent  pour  diffcrencier  les  granulations  des  tuber- 
cules miliaires  qui  sont  pleins,  solides  et  résistants,  ne  donnent  pas  de 
liquide  à la  pression  et  ont  une  couleur  plus  jaune.  Il  est  plus  facile  de 
les  confondre  avec  des  points  d’hépatisation  au  troisième  degré.  Elles 
s’en  distinguent  par  leur  volume  constamment  peu  considérable,  par 
leur  couleur  d’un  jaune  grisâtre  uniforme  sans  marbrure  rouge,  par 
leur  aspect  un  peu  spongieux  et  nullement  granuleux,  par  l’absence 
d’hépatisation  réelle  immédiatement  autour  d’elles.  En  effet,  elles 
tranchent  vivement  par  leur  saillie  et  leur  couleur  sur  le  tissu  envi- 
ronnant qui  est  sain  ou  déprimé  par  la  congestion  ou  la  carnification  ; 
que  si  les  grains  purulents  se  confondent  insensiblement  sur  leurs 
bords  avec  le  tissu  congestionné,  on  voit  comme  des  points  grisâtres  et 
petits,  jetés  sur  un  fond  violet,  mais  nullement  les  marbrures  qui  ca- 
ractérisent le  passage  du  second  au  troisième  degré  de  1 hépatisation. 

L’insufflation  modifie  diversement  la  bronchite  vésiculaire.  En 
distendant  les  tissus  voisins,  en  leur  donnant  une  couleur  gris  rose, 
elle  dissimule  les  granulations.  Celles-ci  alors  ne  sont  plus  reconnais- 
sables que  par  la  sensation  de  dureté  qu’elles  donnent  au  doigt,  par 
leur  très  légère  saillie,  par  leur  teinte  plus  grise,  et  parce  que,  isolées 
avec  soin,  elles  précipitent  au  fond  de  l’eau.  Mais  il  faut  une  grande 
attention  pour  constater  ces  caractères  et  pour  ne  pas  croire  que  tout 
le  tissu  a été  insufflé.  D’autres  fois,  les  granulations  ne  résistent  pas  à 
l’introducliou  de  l’air,  et  le  plus  grand  nombre  réellement  insufllees 
disparaissent. 

MM.  Dailly  et  Legendre  (h'erivent  comme  premier  degré  de  celle 
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lésion  des  cellules  situées  au  centre  de  lobules  légèrement  injectés,  et 
qui,  au  lieu  d’étre  transparentes,  offrent  une  teinte  gris-perle,  puis 
plus  foncée,  sans  dilatation  ni  saillie,  s’alïaissant  par  la  piqûre  et  lais- 
sant alors  suinter  un  liquide  grisâtre,  opalin,  visqueux.  Nous  avons 
quelquefois  cherché  ces  vésicules  et  nous  n’avons  pas  réussi  à les 
trouver.  Nous  ne  nions  cependant  pas  leur  existence,  et  nous  sommes 
pei-suadés  qu’un  examen  plus  répété  nous  eût  permis  de  les  consta- 
ter. Ce  fait,  d’ailleurs,  confirme  l’opinion  que  nous  avions  déjà  émise 
en  1838  en  disant  que  la  granulation  pouvait  être  le  résultat  de  l’union 
de  plusieurs  vésicules  voisines  devenues  simultanément  malades. 

Dans  un  degré  plus  avancé,  la  granulation  perd  une  partie  de  sa 
solidité  et  de  sa  résistance;  le  noyau  qu’elle  forme  n’est  plus  aussi 
rempli  ni  aussi  saillant,  il  est  comme  affaissé  et  semi-liquide.  Cepen- 
dant elle  ne  constitue  pas  encore  une  collection  purulente.  Car  le  li- 
quide, emprisonné  dans  des  mailles  cellulaires  lâches,  exige  une  pres- 
sion pour  s écouler  en  gouttelettes  séparées.  La  granulation  détachée 
en  toutou  par  parties,  précipite  au  fond  de  l’eau,  môme  après  l’in- 
sufflation qui  ne  l’a  pas  modifiée,  bien  qu’elle  ait  distendu  les  parties 
voisines.  Cette  forme  nous  paraît  une  transition  des  grains  jaunes  aux 
vacuoles;  mais  nous  n’affirmons  pas  qu’elle  soit  constante  (1j. 

La  bronchite  vésiculaire  peut  se  développer  dans  toutes  les  parties 
du  poumon  ; mais  on  la  rencontre  moins  souvent  dans  le  lobe  supé- 
rieur que  dans  l’inférieur  où  les  grains  jaunes  sont  plus  nombreux  et 
plus  confluents.  Cependant  le  point  où  ils  s’agglomèrent  le  plus  sou- 
vent, et  le  seul,  pour  ainsi  dire,  où  leur  réunion  forme  de  larges  sur- 
faces, est  la  languette  cardiaque  du  lobe  supérieur  gauche  et  la  partie 

correspondante  du  poumon  droit.  ‘ 

Aussi  souvent  simple  que  double,  la  bronchite  vésiculaire  est  peut- 
etre  plus  frequente  a gauche  qu’à  droite,  et  de  ce  côté  elle  est  (luehiue- 
fois  bornee  au  lobe  moyen  seul.  ^ 

Cette  lésion  coïncide  presque  toujours  avec  une  abondante  sécrétion 
de  la  muqueuse  broucliique.  Nous  dirions  volontiers  que  c'est  là  une 

(I)  Celle  iransilion  des  graiiulalions  aux  vacuoles  n’ayaul  nas  encore  diA  inriî 
qu  c,  nous  donnons  la  dcscripiion  suivanle  exlraile  de  Tune  de  nos  observiim 
« Garçon  de  deux  ans  ayanl  succombé  au  viugl  el  unième  jour  d’une  bm„Pl  ‘ 

>•  monie.  La  coupe  du  lobe  inférieur  du  poumon  drorrnirc  llu 
>«  flasque,  déprimé,  sur  lequel  fonl  saillie  des  lâches  jaunes  résistantrs  . T’ 
« fous  jaunes).  Quelques  unes  des  plus  grosses,  en  pelil  nombre  at  s 
« presque  hquéOées  el  paraissenl  former  une  collecLn  purule u';  Znd’ 

« section  ne  les  a pas  vidées,  et  la  pression  fait  sortir  le  liuuide  n-.r  ni 
» points.  Le  poumon  gauche  présente  à l’extérieur  la  mcMnc  a,.parence'‘quriVr‘‘' 
» nion  droit  : l’insufllallon  a distendu  toutes  les  parties  violettes  et  a I 
» P us  grand  nombre  des  granulations,  môme  celles  qui  sont  ramollies  et  airS 
« la  pression  en  fait  toujours  sourdre  du  liquide  in.rulenf 
elles  plongent  au  fond  de  l’eau.  » I , cl  isoltes  avec  soin, 
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(les  <;uiuliti(nis(3sseiiliell(îs(le  son  existence, si  dansnn  très  petit noinhre 
(Je  cas  nous  n’avions  ti‘ouv(3  à peu  près  vides  les  bronches  qui  envi- 
ronnent les  granulations  purulentes. 

l.a  rougeur  et  la  dilatation  des  petites  bronclies  coexistent  fré- 
quemment avec  la  bronchite  vésiculaire,  mais  la  congestion  avec 
airaissement  du  tissu  pulmonaire  est  encore  plus  habituelle.  En  effet, 
dans  les  cas  même  où  le  tissu  voisin  est  encore  perméable  à l’air,  il 
présente  le  plus  souvent  des  points  engou(3S  ou  congestionnés  non  loin 
de  ceux  qui  sont  occupés  par  les  grains  purulents.  D’autres  fois  la 
bronchite  vésiculaire,  située  au  milieu  des  parties  saines  dans  une  por- 
tion du  poumon,  est  entourée  de  tissu  congestionné  dans  une  autre 
portion  du  même  poumon.  Nous  n’avons  pas  trouvé  de  cas  dans  les- 
quels la  bronchite  vésiculaire  existât  indépendamment  de  l’une  ou 
de  l’autre  de  ces  trois  lésions. 

L’âge  n’a  qu’une  médiocre  influence  sur  la  production  des  grains 
purulents  ; peut-être  sont-ils  plus  fréquents  de  trois  à neuf  ans  qu’avant 
ou  après  cet  âge.  Mais  l’une  des  conditions  favorables  à leur  déve- 
loppement semble  être  la  conservation  des  forces  en  même  temps 
que  la  durée  de  la  broncho-pneumonie.  En  eflèt,  la  proportion  des 
cas  est  notablement  plus  considérable  chez  les  enfants  qui  ont 
conservé  une  certaine  force  que  chez  ceux  qui  sont  débilités.  D'autre 
part  la  bronchite  vésiculaire  ne  marque  pas  le  début  du  mal;  il  faut  que 
celui-ci  ait  duré  un  certain  temps  pour  qu’on  la  trouve  à l’autopsie. 

D’après  la  description  qui  précède,  il  paraît  certain  que  la  maladie 
siège  primitivement  dans  l’extrémité  des  tuyaux  bronchiques.  Le  pre- 
mier degré,  décrit  par  MM.  Legendre  et  Bailly,  en  est  une  preuve,  et 
montre  en  même  temps  la  vésicule  isolément  malade.  Plus  tard  celle- 
ci  se  dilate,  devient  saillante,  et  constitue  la  granulation  purulente 
.uniloculaire,  que  la  section  vide  immédiatement  et  qui  fournit  le  liquide 
par  une  seule  ouverture.  Si  le  travail  morbide  a lieu  dans  plusieurs 
vésicules  juxtaposées,  il  en  résulte  les  granulations  plus  volumineuses 
qui,  après  la  section,  donnent  issue  au  liquide  par  plusieurs  pertuis. 
Dans  tous  ces  cas,  les  parois  vésiculaires  existent  encore,  elles  sont 
résistantes,  dilatables  ; les  cavités  sont  isolées  les  unes  des  autres,  et 
l’insufflation,  en  faisant  pénétrer  l’air  dans  les  vésicules,  déplace  le 
muco-pus  et  fait  disparaître  la  granulation,  ou,  tout  au  moins,  la  di- 
minue notablement. 

Notre  ami,  le  professeur  Fauvel , a rattaché  comme  nous  cette  lé- 
sion à la  bronchite  capillaire  aiguë;  il  la  regarde  comme  analogue  a 
la  dilatation  des  bronches  et  produite  mécaniquement  par  le  i)assagc 
du  liquide  bronchique  dans  la  vésicule  pulmonaire.  Cette  explicalion 
est  la  seule  qu’il  admette,  et  il  ne  croit  pas  que  les  vésicules  elles- 
mêmes  aient  ['U  sécréter  le  li(juide  morbide  (1).  11  trouve  trop  subtile 
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la  distinction  que  nous  avions  faite  entre  l’inllammation  de  la  surface 
interne  des  vésicules  pulmonaires  et  celle  du  tissu  cellulaire  de  leurs 
parois;  il  pense  que,  dans  une  organisation  aussi  délicate,  il  n’est  pas 
possible  de  comprendre  l’une  sans  l’autre.  Ne  pouvant  reconnaître 
l’existence  d’une  pneumonie  au  troisième  degré  dans  une  lésion  qui 
n’en  présente  pas  les  caractères  anatomiques,  il  croit  préférable  d’ad- 
mettre un  dépôt  purement  mécanique  de  matière  purulente. 

D’un  autre  côté,  MM.  Bailly  et  Legendre  repoussent  complètement 
ceUe  explication.  « On  comprendrait  difficilement,  disent-ils,  que  des 
vésicules  remplies  d’air  pussent  admettre  dans  leur  intérieur  le  liquide 
qui  remplit  les  bronches  capillaires.  Car  ce  fait  serait  en  opposition 
avec  les  lois  physiques  qui  démontrent  que  des  tubes  capillaires  fer- 
més par  une  de  leurs  extrémités  et  remplis  d’air  ne  peuvent  admettre 
de  liquide  dans  leur  intérieur.  » Cette  objection  serait  très  plausible 
s’il  s’agissait  de  tubes  non  dilatables.  Elle  nous  semble  disparaître 
devant  ce  fait  que,  les  vésicules  pulmonaires,  comme  les  tuyaux  bron- 
chiques capillaires,  peuvent  augmenter  ou  diminuer  de  calibre,  et 
par  conséquent , permettre  au  liquide,  poussé  par  les  efforts  inspira- 
teurs, de  chasser  l’air  contenu  dans  les  vésicules.  Il  faut  bien , d’ail- 
leurs, qu’il  en  puisse  être  ainsi,  car  on  ne  comprendrait  pas  davan- 
tage comment,  après  la  mort,  l’insufllation  ferait  pénétrer  l’air  dans 
des  vésicules  pleines  de  pus  non  dilatées  et  non  dilatables.  M.  Fauvel 
avait  d’ailleurs  répondu  d’avance  à cette  objection  : « Par  un  effort 
expirateur,  dit-il,  il  peut  arriver  qu’une  ou  plusieurs  cellules  se 
débarrassent  de  1 air  qui  les  distendait,  et  si  une  inspiration  vigoureuse 
survient,  alors  la  matière  bronchique,  refoulée  par  la  colonne  d’air 
qui  ne  peut  la  traverser  facilement,  avance  vers  la  périphérie  et  peut 
envahir  les  cellules  du  poumon.  » Cette  dernière  idée  de  M.  Fauvel  est 
confirmée  par  la  théorie  ingénieuse  que  le  docteur  Gairdner  a donnée 
quelques  années  plus  tard,  de  l’affaissement  du  poumon;  théorie  nui 
est,  pour  ainsi  dire,  contenue  en  germe  dans  cette  explication  de 

Cependant  nous  persistons  à croire  que  la  sécrétion  peut  se  faire 
Jirec  ement  dans  les  vésicules  bronchiques.  Nous  ne  voyons  pas  pour- 
quoi la  muqueuse,  quelque  ténue  qu’elle  soit,  ne  pourrait  pas  sécréter 
un  mucus  altéré  sans  que  le  tissu  cellulaire  qui  la  double  soit  en- 
Hamme,  et  sans  qu’il  existe  une  véritable  hépatisation.  Les  travaux  de 
MM.  Legendre  et  Bailly  viennent  à l’appui  de  celte  opinî™  que  imus 

avions  dejaem, se, etquiselrouveconnrméc  par  lesremarauessiivantes 

Il  estdes  grains  purulents,  résultat  del’igglomératioli  t plurieu  s 
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l^n  admettant  cette  l'orme  anatomi(]ue,  nous  rentrons  dans  l’idée 
du  docteur  Fauvel  et  nous  comprenons  pourquoi  la  pression  ne  chasse 
pas  complètement  le  pus  que  ces  grains  contiennent;  pourquoi  aussi 
ils  résistent  à l’ insufflation  la  plus  énergique.  En  outre,  nous  nous  ren- 
dons ainsi  compte  de  ces  granulations  affaissées,  et  cependant  imper- 
méables à l’air,  dont  nous  avons  parlé  ci-dessus;  par  là,  enfin,  nous 
pourrons  expliquer  plus  tard  la  fonte  purulente  de  la  granulation  (1). 

11  résulte  de  cette  discussion  : 1°  que  nous  regardons  la  granulation 
purulente  comme  le  résultat  de  la  présence  du  muco-pus  dans  une  ou 
plusieurs  vésicules  pulmonaires;  2°  que  le  liquide  morbide  a été  sé- 
crété sur  place,  ou  mécaniquement  amené  par  les  efforts  inspirateurs, 
après  expulsion  préalable  de  l’air  contenu  dans  les  vésicules;  3®  qu’il 
paraît  que  cette  sécrétion  est  souvent  le  résultat  d’une  phlegmasie  que 
la  ténuité  des  tissus  ne  permet  pas  de  reconnaître  à simple  vue;  qu’à 
une  certaine  période  la  phlegmasie  ne  peut  plus  guère  être  révoquée 
en  doute;  5°  que  probablement  elle  siège  souvent  à l’extérieur  des 
vésicules  aussi  bien  qu’à  l’intérieur. 

B.  Vacuoles  'pulmonaires.  — Les  vacuoles  sont  des  cavités  non  an- 
fractueuses, situées  à la  surface  ou  à la  profondeur  du  poumon,  com- 
muniquant avec  les  bronches  dont  elles  paraissent  être  la  continuation, 
contenant  soit  de  l’air,  soit  du  muco-pus,  soit  plus  souvent  tous  les 
deux  réunis.  Plus  volumineuses  que  les  granulations  purulentes  uni- 
loculaires, elles  présentent,  lorsqu’elles  ne  contiennent  que  du  pus, 
les  mêmes  caractères  qu’elles,  et  ne  diffèrent  que  par  leur  volume 

(1)  Nous  savons  bien  qu’il  manque  à celle  idée  la  preuve  posilive  que  pourrait 
donner  le  microscope  du  siège  précis  de  la  suppuration  au  dehors  aussi  bien  qu’au 
dedans  des  vésicules.  Dans  le  but  d’obtenir  celte  preuve,  nous  avons  prié  M.  Lebert, 
dont  le  monde  savant  connaît  le  mérite  et  apprécie  l’habileté  spéciale,  d’examiner 
ces  granulations  au  microscope  ; malheureusement  nous  n’avons  pu  lui  fournir 
qu’une  seule  occasion  de  faire  cette  étude.  Voici  un  extrait  de  la  note  qu  il  a bien 
voulu  nous  remettre  : « Les  taches  jaunâtres  sont  formées  par  une  véritable  infil- 
))  tration  purulente,  dans  laquelle  le  microscope  démontre  des  globules  purulents  à 
» noyau  et  des  globules  pyoides  sans  noyau.  Cette  infiltration  purulente,  par  semis 
» multiple,  ne  diffère  de  l’hépalisalion  grise  que  par  l’aspect  plus  franchement  puru- 
».  lent  et  par  la  dissémination  des  taches.  Ces  infiltrations  purulentes  partielles  mon- 
» irent,  examinées  à la  loupe,  la  destruction  des  vésicules  à leur  niveau  et  la  con- 
» servation  du  tissu  cellulaire  seulement.  Des  vaisseaux  nombreux  entourent  ces 
w infiltrations,  mais  on  n’en  voit  plus  au  milieu  d’elles.  » 

Est-ce  dans  le  tissu  cellulaire  conservé  qu’existe  l’infiltration  purulente?  ou  bien 
n’occupe-t-ellc  que  la  place  des  vésicules  détruites?  Si  le  pus  occupe  le  tissu  cellu- 
laire, s’y  est-il  infiltré  consécutivement  à la  rupture  des  vésicules,  ou  bien  y a-t'‘ 
été  produit  d’emblée?  L’absence  de  vaisseaux  au  centre  des  infiltrations, 
dans  ce  tissu  cellulaire,  n’indique-t-il  pas  une  altération  du  tissu  lui-mème? 
d’ailleurs  inutile  de  faire  remarquer  que  pour  arriver  à la  solution  compi 
question,  il  faudrait  étudier  un  grand  nombre  de  ces  granulations  sur  di>er.  s 
et  à divers  degrés  de  développement. 


DEsCRimUN  GÉNÉRALE  DES  MALADIES  CATARRHALES.  421 


plus  considérable.  Les  plus  petites,  en  effet,  pourraient  loger  un  pois, 
les  plus  grosses  un  œuf  de  moineau  ou  même  de  pigeon.  Les  pre- 
mières peuvent  ne  contenir  que  du  muco-pus,  les  secondes  renferment 
toujours  en  même  temps  de  l’air.  Les  parois  de  ces  cavités  sont  minces, 
lisses,  transparentes,  parfois  injectées,  semblables  à celles  des  plus 
petites  bronches  avec  lesquelles  elles  se  continuent  sans  solution  de 
continuité  apparente.  Elles  siègent  dans  l’épaisseur  du  poumon  ou  à 
sa  surface.  Dans  le  premier  cas,  le  tissu  qui  les  entoure  est  ou  aéré  et 
sain  en  apparence,  ou  congestionné  et  imperméable  à l’air  ; dans  le 
second,  elles  font  h l’extérieur  une  saillie  arrondie,  transparente,  dont 
la  paroi  est  formée  par  la  plèvre  doublée  du  tissu  cellulaire,  et,  dans 
certains  cas  sans  doute,  par  les  membranes  amincies  de  la  vésicule 
bronchique  dilatée.  Cette  saillie,  qui  simule  l’emphysème,  s’affaisse 
par  une  simple  piqûre.  MM.  Bailly  et  Legendre  ont  constaté  que  l’in- 
sufflation les  distend  et  les  rend  plus  apparentes. 

Il  peut  arriver  qu’un  poumon  ne  contienne  qu’une  seule  vacuole 
ou,  s’il  y en  a plusieurs,  qu’elles  soient  isolées  les  unes  des  autres,  ou 
bien  qu’elles  soient  voisines  et  comme  agglomérées  dans  un  point 
donné  du  poumon.  Alors  la  coupe  de  l’organe  présente  une  surface 
alvéolaire  formée  par  plusieurs  cavités  arrondies  communiquant  entre 
elles  et  avec  les  bronclies.  La  communication  se  fait  au  moyen  d’une 
simple  demi-cloison,  ou  de  petits  canaux  cylindriques,  qui  sont  des 
bronches  ordinairement  dilatées. 

Nous  avons  toujours  constaté  la  dilatation  et  la  phlegmasie  des 
bronches  qui  aboutissent  aux  vacuoles,  en  sorte  que,  jusqu’à  pré- 
sent, ces  deux  lésions  nous  paraissent  être  une  des  conditions  essen- 
tielles à l’existence  de  ces  cavités. 


Il  n’est  pas  rare  de  rencontrer,  concurremment  avec  elles,  des 
noyaux  de  bronchite  vésiculaire  justifiant  par  leur  présence  la  filia- 
tion que  nous  établirons  bientôt  entre  ces  deux  lésions  anatomiques. 

Si  nos  chiffres  étaient  plus  nombreux,  nous  dirions  que  l’àge  n’a 
qu’une  médiocre  influence  sur  la  production  des  vacuoles,  que  la 
force  du  malade  la  favorise,  et  qu’elles  ne  se  développent  que  lorsque 
la  maladie  a duré  quelque  temps. 

Ces  cavités  ne  sont  pas  des  abcès  : car  elles  contiennent  un  liquide 
semblable  à celui  des  bronches  ; elles  ne  sont  pas  tapissées  par  une  fausse 
membrane;  elles  ne  sont  pas  entourées  de  tissu  hépatisé;  et  enfin  les 
bronches  qui  y conduisent  semblent  se  continuer  avec  elles  et  ne  pré- 
sentent pas  une  solution  de  continuité  apparente.  Il  est  impossible  de  les 
confondre  avec  des  petites  cavernes  en  raison  de  l’absence  de  tubercules 
îutour  d’elles  ou  même  dans  le  reste  de  l’organe,  et  aussi  parce  que  le 
iissu  voisin  n’a  pas  subi  l’induration  particulière  aux  affections  de 
longue  durée.  Enfin  elles  ne  sont  pas  de  l’emphysème  interlobulaire 
ivec  suppuration , parce  qu’elles  communiquent  avec  les  bronches 
contiennent  le  môme  liquide  qu’elles,  et  sont  distendues  par  l’insuffla- 
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tion,  caractères  que  l’emphysème  interlobulaire  ne  présente  jamais. 

L’analogie  est  plus  frappante  avec  l’empliysème  vésiculaire.  Cette 
analogie  que  nous  avions  notée  dès  1838  a frappé  aussi  MM.  Legendre 
et  Bailly.  Bien  plus,  ils  affirment  que  le  siège  de  ces  deux  lésions  est 
identiquement  le  même,  et  disent  avoir  vu  chez  les  vieillards  des 
vacuoles  regardées  comme  des  excavations  emphysémateuses,  et  qui, 
cependant,  outre  l’air,  renfermaient  du  muco-pus. 

Cette  analogie  remarquable,  ou  cette  identité  d’après  MM.  Béhier 
et  Hardy,  nous  paraît  justifier  l’opinion  que  nous  avions  primitive- 
ment émise  en  considérant  ces  vacuoles  comme  le  résultat  de  la  dila- 
tation sans  rupture  des  vésicules  bronchiques.  Le  fait  paraît  impos- 
sible à MM.  Legendre  et  Bailly,  et  c’est  là  la  seule  raison  contradictoire 
qu’ils  nous  opposent.  Or  Laënnec,  et  après  lui  notre  savant  maître 
M,  Louis,  ont  décrit  un  premier  degré  de  l’emphysème  vésiculaire  dans 
lequel  les  vésicules  dilatées  peuvent  acquérir  jusqu’au  volume  d’un 
noyau  de  cerise  (1).  Ce  n’est  que  plus  tard,  et  lorsque  cette  dilatation 
atteint  ses  limites,  que  les  cellules  sont  déchirées  et  forment  des  espèces 
d’appendices.  Il  est  donc  possible  que  les  vésicules  pulmonaires  se 
dilatent  d’une  manière  notable  sans  se  rompre. 

M.  Barrier  nous  a fait  une  objection  en  apparence  plus  sérieuse  en 
disant  que  les  vacuoles  sont  immédiatement  sous-jacentes  à la  plèvre, 
ou  en  contact  les  unes  avec  les  autres;  et  que,  si  elles  n’étaient  que 
dilatées,  leurs  parois  devraient  être  formées  par  autre  chose  que  la 
plèvre  seule  ou  par  les  parois  des  cellules  voisines.  Cette  objection  n’est 
que  spécieuse,  car  la  même  disposition  se  retrouve  dans  l’emphysème 
vésiculaire.  La  plèvre  transparente  paraît  exister  seule  ; mais  en  réa- 
lité elle  est  doublée  par  les  tissus  cellulaire  et  membraneux,  transpa- 
rents aussi,  qui  forment  les  parois  des  vésicules.  M.  Barrier  admet 
d’ailleurs  que  chaque  lobule  pulmonaire  est  composé  d’une  mem- 
brane d’enveloppe  renfermant  un  tissu  spongieux.  Celui-ci  serait 
formé  par  l’assemblage  de  cellules  communiquant  toutes  entre  elles. 
Le  tuyau  bronchique  qui  y aboutit  ne  pénétrerait  point  dans  le  lobule, 
mais  cesserait  en  y entrant,  ou  plutôt  se  continuerait  avec  la  mem- 
brane d’enveloppe,  comme  le  goulot  d’une  bouteille  se  continue  avec 
le  corps  du  vase.  Il  regarde  donc  la  vacuole  pulmonaire  comme  un  lo- 
bule dont  le  tissu  spongieux  intérieur  a éprouvé  une  fonte  purulente. 

Cotte  manière  de  comprendre  la  structure  du  poumon  est  complè- 
tement détruite  par  ce  fait,  que  les  vésicules  pulmonaires  peuvent 
devenir  isolément  malades.  Et  il  faut  ajouter  que  ces  idées  émises 


r (1)  « Tant  que  la  maladie  se  borne  là,  dit  Laënnec,  l’air  est  encore  renfcrtiaf 
dans  ses  vaisseaux  propres;  et  la  maladie  consiste  en  une  dilatation  permanente, 
excessive  et  contre  nature,  des  cellules  aériennes.  » 

« Les  cellules,  dit  M.  Louis,  sont  dilatées  à divers  degrés,  depuis  le  volume d un 
grain  de  semoule  jusqu’à  celui  d’un  pois  de  petite  dimension,  ’j 
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par  M.  Cruveilhier  sur  la  structure  du  poumon  n’oiit  pas  été  adoptées 
par  la  majorité  des  anatomistes.  On  admet  généralement  que  la  vési- 
cule est  Ibrmée  par  l’extrémité  arrondie  de  chaque  rarnuscule  bron- 
chique; qu’un  certain  amas  de  ces  vésicules  indépendantes  les  unes 
des  autres,  et  ne  communiquant  que  par  l’intermédiaire  du  rameau 
bronchique,  constitue  le  lobule  ; et  que  ce  groupement  des  vésicules 
en  lobules  paraît  être  une  condition  assez  secondaire  (Ollivier,  Diction- 
naire de  médecine).  Or  ces  idées,  confirmées  par  l’anatomie  patholo- 
gique, s’accordent  avec  le  fait  de  la  dilatation  possible  et  isolée 
d’une  des  vésicules  aussi  bien  qu’avec  celui  d’une  fonte  purulente 
d’un  lobule  ou  d’une  portion  de  lobule,  succédant  à la  bronchite 
vésiculaire. 

Il  nous  semble,  en  effet,  d’après  la  description  que  nous  avions 
flonnée  en  1838  de  la  vacuole  pulmonaire , d’après  les  détails  qu’y 
ont  ajoutés  MM.  Barrier,  Bailly  et  Legendre,  et  enfin  d’après  les  idées 
que  nous  avons  émises  sur  la  structure  de  la  granulation  purulente, 
que  l’on  peut  admettre  deux  formes,  ou,  si  l’on  veut,  deux  degrés  de 
la  lésion  qui  nous  occupe.  L’une,  simple  dilatation  de  la  vésicule  pul- 
monaire, est  l’exagération  de  notre  première  forme  de  bronchite  vé- 
siculaire: la  vésicule  dilatée  outre  mesure,  ouverte  dans  un  rarnuscule 
bronchique  dilaté  lui-même,  donne  facilement  accès  à l’air  et  forme 
ainsi  une  poche  unique  contenant  à la  fois  de  l’air  et  du  muco-pus; 
Dans  une  autre  forme,  les  granulations  purulentes  résultant  de  la 
suppuration  intra  et  extra- vésiculaire,  la  muqueuse  et  le  tissu  celluleux 
ramollis  par  l’inflammation,  n’ont  pu,  sans  se  rompre,  se  prêter  à une 
distension  aussi  grande,  et  ont  fini  par  communiquer  les  unes  avec  les 
autres.  De  là  ces  vacuoles  volumineuses  qui  occupent  la  totalité  d’un 
lobule  ou  même  plusieurs  lobules  accolés;  de  là  ces  séparations  for- 
mées par  des  canaux  dilatés  ou  par  des  demi-cloisons,  ou  même  « par 
des  filaments  celluleux  que  la  dessiccation  après  insufflation  met  par- 
faitement en  évidence  (Legendre  et  Bailly,  p.  212).  » 


LESIONS  PULMONAIRES. 


Les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  sont,  à proprement  parler, 
bronchiques.  S’il  en  est  quelques  unes,  telles  que  la  granulation  puru- 
lente et  les  vacuoles,  dans  lesquelles  le  tissu  pulmonaire  lui-même  soit 
atteint , leur  point  de  départ  cependant  est  si  évidemment  bronchique 
qu’il  est  impossible  de  les  séparer  des  lésions  des  conduits  aériens. 
Mais  des  lors  elles  servent  (si  1 on  peut  employer  ce  terme)  de  trait 
d’union  entre  les  deux  parties  de  cette  unité  que  nous  étudions  sous 
le  nom  de  broncho-pneumonie.  Dans  les  lésions  qui  vont  nous  occu- 
per, le  parenchyme  du  poumon  est  directement  atteint. 

1.  Com/cHlion  lobulaire,  dméminée  ou  (jénérolnée,  avec  affaissement 


VOIIiS  KKSI'IUAÏOIUKS. 

du  poumon  (1),  — A la  surlaco,  le  poumon  est  souple,  mou,  et  d’une 
couleur  rose  plus  ou  moins  Ibncée.  Il  présente  disséminées  par  places 
des  taches  d’un  rouge  violet  de  (pielques  millimètres  à 1 ou  2 centi- 
mètres d’étendue,  circulaires  ou  allongées  de  haut  en  bas,  isolées  ou 
conlliientes  par  places,  surtout  au  bord  postérieur  où  elles  siègent  de 
préférence,  bien  qu’on  en  puisse  trouver  sur  toutes  les  parties  de 
l’organe.  Elles  sont  en  général,  mais  non  toujours,  limitées  par  les 
intersections  lobulaires  qui  restent  assez  apparentes  sur  leur  surface. 
Ces  taches  sont  ou  au  niveau  du  reste  de  l’organe,  ou  légèrement  dé- 
primées. Elles  donnent  sous  le  doigt  la  sensation  d’un  corps  solide, 
plein,  plus  compacte  que  les  parties  aérées  et  non  crépitant  comme 
elles.  Quelquefois  elles  manquent  à l’extérieur  ou  s’y  font  voir  sur  une 
très  petite  surface;  mais  le  doigt  sent  des  duretés  plus  ou  moins  pro- 
fondes et  volumineuses,  comme  seraient  des  noyaux  arrondis,  solides, 
et  quelquefois  assez  résistants  pour  simuler  des  tubercules. 

A la  coupe,  le  poumon  est  marbré  de  gris  rose  et  de  rouge  violet 
foncé.  Les  taches  extérieures  répondent  aux  parties  foncées  de  l’inté- 
rieur qui  pénètrent  plus  ou  moins  profondément,  tandis  que  d’autres 
sont  tout  à fait  centrales.  Toutes  forment  des  noyaux  d’engorgement 
qui  sont  ou  légèrement  déprimés  au-dessous  des  parties  plus  roses  du 
poumon  ou  au  même  niveau  qu’elles.  Leur  couleur  est  uniforme  et 
non  marbrée,  leur  coupe  est  lisse,  leur  apparence  un  peu  moins  spon- 
gieuse que  celle  du  tissu  sain.  Elles  résistent  peu  au  doigt  qui  les  pé- 
nètre et  les  déchire  assez  facilement.  Elles  ne  crépitent  pas  et  sont  plus 
pesantes  que  l’eau. 

L’insufflation  modifie  considérablement  ces  caractères.  L’air  pénètre 
avec  facilité  dans  le  tissu  pulmonaire,  le  distend  à peu  près  complète- 
ment, lui  rend  sa  souplesse  et  sa  couleur  rouge  clair.  Les  parties  ma- 
lades sont  redevenues  crépitantes,  plus  légères  que  l’eau,  la  limite 
entre  elles  et  les  parties  saines  a disparu.  Cependant,  en  examinantavec 
soin  le  tissu  ainsi  revenu  à un  état  en  apparence  normal,  on  trouve 
plus  de  friabilité,  ou  si  l’on  veut,  moins  de  résistance  à la  pression 
que  dans  l’état  sain.  Quelquefois  aussi  le  doigt,  promené  à la  surface, 
sent  des  points  plus  solides  que  les  autres;  l’œil  y découvre  alors  une 
portion  moins  spongieuse  que  les  voisines,  et  (lui,  sauf  la  couleur  rede- 
venue rosée,  conserve  la  plupart  des  caractères  qu’elle  avait  avant 

(1)  Nous  nous  servons  du  mol  congestion  faute  d’un  autre  meilleur  pour  diffé- 
rencier celle  forme  de  pneumonie  de  l’hépalisalion  réelle.  La  congestion  n’est  pas 
non  plus  l’engouement.  Les  différences  entre  ces  lésions  sont  capitales,  et  nous 
voulons  prévenir  un  rapprochement  auquel  pourrait  conduire  l’insuffisance  du 
langage.  Nous  n’avons  pas  adopté  les  mots  état  fœlat,  proposés  par  MM.  Bailly  et 
Legendre,  parce  que  ce  nom  repousse  l’idée  do  phlegmasie,  et  parce  que  ces  au- 
teurs en  ont  fait  la  dénomination  générique  de  deux  altérations  de  tissu  qu’il  nous 
est  impo.ssihic  de  ranger  sous  le  même  chef;  a saxoir,  la  carnification , ou  mieux 
raffaissemeiU  simple  du  poumon,  et  la  congestion  lobulaire  avec  affaissement. 
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rinsuiiîation.  Ces  parties,  isolées  avec  soin,  plongent  au  fond  de  l’eau. 

Lorsque  la  congestion  esta  son  début,  on  trouve,  au  lieu  de  nojaux 
solides,  des  taches  qui,  sauf  leur  couleur  violette,  ont  presque  tous  les 
caractères  du  tissu  sain.  Elles  sont  très  spongieuses,  crépitent,  four- 
nissent un  liquidesanglant,  aéré,  surnagent  l’eau,  quel  que  soit  le  soin 
avec  lequel  on  les  isole.  Le  passage  entre  ce  degré  et  le  précédent  est 
parfaitement  établi  par  quelques  unes  de  ces  taches,  qui,  tout  en  con- 
servant les  caractères  que  nous  venons  de  donner,  sont  cependant  un 
peu  déprimées  et  moins  spongieuses. 

Dans  un  degré  plus  avancé,  les  noyaux  indurés  sc  sont  étendus  et 
réunis  ; la  lésion  envahit  presque  tout  le  bord  postérieur  et  se  prolonge 
à l’intérieur  du  poumon  en  gagnant  la  racine  des  bronches  par  des 
prolongements  irréguliers.  Souvent  un  lobe  presque  entier  ou  même 
un  poumon  est  envahi,  sauf  la  partie  antérieure. 

Dans  tous  ces  cas,  la  surface  est  généralement  d’un  violet  foncé. 
Quoique  évidemment  revenu  sur  lui-même,  quoique  moins  volumi- 
neux et  plus  flasque  que  dans  l’hépatisatiori  lobaire,  l’organe  est  cepen- 
dant lourd,  plein  et  gonflé.  Les  intersections  lobulaires  sont  presque 
toujours  apparentes  et  légèrement  déprimées.  Souvent  cependant,  au 
lieu  d’être  blanches,  elles  ont  une  coloration  violette  plus  foncée  que 
le  reste  du  tissu.  Tous  ces  caractères  extérieurs  peuvent  être  dissimulés 
par  une  pellicule  pseudo-membraneuse. 

Lorsqu’on  a incisé  le  poumon,  la  coupe  du  tissu  congestionné  est 
violette  et  présente  sur  une  large  surface  des  portions  malades  à divers 
degrés  mélangées  entre  elles  avec  ou  sans  lobules  sains  intermédiaires, 
et  limitées  par  des  lignes  brisées  dues  aux  intersections  lobulaires  qu’on 
retrouve  aussi  sur  toute  la  surface  de  la  coupe.  Celle-ci,  non  granuleuse, 
lisse,  humide,  laisse  écouler  par  la  pression  du  sang  rouge  foncé,  qui 
s’échappe  pur  et  en  assez  grande  abondance  des  vaisseaux  et  du  paren- 
chyme pour  se  mêler  bientôt  au  mucus  purulent  qui  sort  des  bronches. 

Si  l’on  soumet  à l’insufflation  l’organe  ainsi  malade,  on  le  voit  se 
dilater  considérablement  et  devenir  rose  presque  partout  à la  sur- 
face (1).  La  coupe  fait  voir  que  cette  couleur  claire  s’est  étendue  à la 
plus  grande  partie  de  l’organe,  dont  quelques  portions  cependant, 
surtout  au  centre,  et  souvent  sur  l’extrême  limite  du  bord  postérieur, 
ont  pris  seulement  une  couleur  rouge  clair.  Pre.squc  toujours  alors  (et 
nous  insistons  sur  ce  point)  il  est  possible  de  trouver  des  portions  as- 
sez étendues  de  tissu  (|ui,  bien  qu’elles  aient  perdu  leur  couleur  vio- 
lette , ont  cependant  conservé  tous  les  autres  caractères  du  tissu 
malade. 

La  congestion  lobulaire  est  très  fréquente;  nous  dirions  volontiers 

(1)  Il  arrive  quelquefois  que,  sous  l’inlluciice  d’une  insufnation  prolongée  et 
forte,  la  plèvre  sc  décolle  et  se  rompt  avant  que  tout  le  pouniou  ajt  pris  la  colora- 
tion rosée. 
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que  dans  la  l)roiiclio-pneumonie,  elle  ost  avec  les  altératioiisdesécrétion 

la  plus  commune  de  toutes  les  lésionspulmonaires  et  bronchiques  (1). 
Nous  ajoutons  que  là  où  la  congestion  existe,  on  est  à peu  près  cer- 
tain de  rencontrer  aussi  des  traces  de  lésions  des  bronches.  C’est  à 
peine,  en  efiét,  si,  dans  un  très  petit  nombre  de  cas  (trois  au  plus), 
nous  avons  trouvé  des  noyaux  de  congestion  rares  et  peu  volumineux 
chez  des  malades  qui,  pendant  leur  vie,  n’avaient  présenté  à l’auscul- 
tation aucun  râle,  et  dont  les  bronches  à l’autopsie  ne  contenaient 
aucun  produit  de  sécrétion.  S’il  paraît  donc  possible  que  la  congestion 
lobulaire  se  développe  en  dehors  de  l’intluence  du  catarrhe  pulmo- 
naire, le  fait  est  exceptionnel  ; et  l’on  peut  dire  que  la  congestion  est 
une  des  conséquences,  tout  au  moins  un  des  accompagnements  du 
catarrhe. 

La  congestion  lobulaire  faisant  partie  intégrante  de  la  broncho- 
pneumonie est,  commeelle,  très  fréquente  chez  les  plus  jeunes  enfants 
qui  y sont  évidemment  plus  disposés  que  les  autres.  On  la  constate 
chez  ceux  qui  sont  encore  robustes  comme  chez  ceux  qui  sont  débili- 
tés, et  aussi  quelle  que  soit  l’époque  à laquellela  mort  soit  survenue. 

Nous  remarquons,  et  nous  appelons  l’attention  sur  ce  point,  que 
lorsque  la  maladie  a duré  peu  de  jours,  la  congestion  est  tout  aussi 
fréquente  si  les  enfants  ont  conservé  des  forces  que  s’ils  sont  débiles. 

La  lésion  que  nous  venons  de  décrire  n’est  certainement  pas  l’iié- 
patisation  pulmonaire,  et  l’on  doit  à MM.  Legendre  et  Bailly  d’avoir 
parfaitement  établi  les  différences  qui  séparent  ces  deux  altérations  de 
tissus;  nous  y reviendrons  bientôt.  Mais  auparavant  nous  chercherons 
à établir  quelle  est  la  nature  anatomique  de  la  congestion  lobulaire  et 
quelles  sont  les  causes  de  sa  production. 

Le  tissu  pulmonaire,  ainsi  malade,  ne  contient  plus  d’air;  il  est 
ramolli,  il  est  gorgé  de  liquides. 

L’imperméabilité  à l’air  est  démontrée  par  la  pesanteur  spécifique 
des  parties  malades.  Cependant  il  est  bien  certain  qu’il  n’e.xiste  dans 
les  vésicules  aucun  épanchement  de  lymphe  plastique  ou  de  tout  autre 
liquide  qui  ait  pu  chasser  l’air  qu’elles  contenaient  primitivement.  Le 
fait  est  surabondamment  démontré  par  l’absence  complète  desgranu- 
lations caractéristiques  de  l’hépatisation,  et  par  la  possibilité  d’insuf- 
fler de  l’air,  souvent  dans  toutes  les  vésicules,  toujours  dans  le  plus 
grand  nombre.  L’air  a donc  été  simplement  expulsé,  nous  dirons 
bientôt  par  quel  mécanisme,  et  les  parois  vésiculaires  ont  été  mises  en 
contact  les  unes  avec  les  autres  comme  elles  le  sontdans  les  poumons 
du  fœtus.  Cette  comparaison  faite  par  MM.  Legendre  et  Bailly  nous 
paraît  très  exacte. 


(1)  Nous  i.c  donnons  celte  arfirmation  qu’avec  rt‘scrvc , à cause  du  doute  qnc 
laissent  bon  nombre  de  nos  autopsies  trop  inconiplclcs  au  point  de  vue  de  la  dis- 
tinction à faire  entre  la  congesliou  cl  l’Iiépatisation, 
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Le  ramollissement  de  l’organe  est  prouvé  parla  facilité  avec  laquelle 
le  tissu  cède  et  se  décliire  sous  la  pression  du  doigt,  et  par  le  grat- 
tage au  moyen  du  scalpel. 

En  outre, le  tissu  pulmonaire  est  congestionné  et  gonflé.  Cette  tur- 
gescence est  beaucoup  plus  grande  qu’on  ne  pourrait  le  croire  à la  vue 
de  la  dépression  des  parties  malades  au-dessous  des  portions  saines. 
Mais  il  faut  penser  que  le  gonflement  du  parenchyme  a lieu  en  grande 
partie  aux  dépens  de  la  place  occupée  par  l’air  dans  l’état  sain.  L’af- 
faissement des  vésicules  dissimule  l’intensité  de  la  congestion;  car  le 
poumon  simplement  revenu  sur  lui-même  est  réduit  à des  propor- 
tions bien  moindres  encore,  ainsi  qu’on  peut  le  voir  à la  suite  des 
épanchements  pleurétiques  et  dans  la  carnification. 

Le  gonflement  est  d’ailleurs  directement  prouvé  par  la  quantité  de 
liquide  sanguin  ou  séro-sanguin  qui  s’écoule  lorsque  l’on  presse  ou 
déchire  le  tissu.  L’afflux  du  liquide  a lieu  dans  les  plus  petits  vaisseaux 
comme  dans  les  gros  troncs  qui  sont  gorgés  d’un  sang  noir  et  veineux. 
L’insufflation  chassedeces  derniers  le  sang  que  l’on  voit  s’écouler  par 
l’orifice  béant  de  la  section  ; il  rougit  et  artérialise  rapidement  celui 
qui  est  contenu  dans  les  plus  petits  capillaires. 

Cette  fluxion  purement  vasculaire  ne  nous  paraît  pas  pouvoir  ex- 
pliquer pourquoi,  dans  bon  nombre  de  cas,  l’insufflation  ne  pénètre 
pas  toutes  les  vésicules  pulmonaires.  Nous  concevons  qu’elle  puisse 
contribuer  pendant  la  vie  à l’affaissement  des  vésicules  ; nous  ne  com- 
prenons pas,  qu’après  la  mort,  elle  s’oppose,  dans  certains  points,  à la 
dilatation  provoquée  par  une  insufflation  vigoureuse;  et  que,  dans 
d’autres,  elle  la  permette  entière  et  complète.  Il  faut  que  l’obstacle  soit 
persistant  et  immobile,  tel  que  pourrait  être  un  engorgement  dans  le 
parenchyme  lui-même.  Cet  engorgement , résultat  d’une  sécrétion 
extra-vésiculaire  et  extra-vasculaire,  serait  sans  doute  le  second  degré 
d’une  véritable  phlegmasie  occupant  le  tissu  cellulaire  (1). 

Il  nous  est  en  effet  difficile  d’admettre  que  la  congestion  lobulaire 

(1)  Nous  savons  qu’il  manque  à celle  opinion  la  preuve  direcle  de  l’exislence  du 
fail;  mais  dans  des  lissus  si  déliés  la  vue  seule  ne  suffil  pas,  el  il  faul  avoir  recours 
au  microscope.  Une  seule  fois  nous  avon.s  pu  prier  M.  Leberlde  nous  prôler  le  con- 
cours de  son  habilelé  bien  connue.  Voici  le  résullal  de  ccl  examen  qui  vienl  loul  à 
fait  à l’appui  de  noire  manière  de  voir:  u Lorsqu’on  examine  des  Irancbes  minces 
» de  la  surface,  vues  par  le  côlé  interne,  on  reconnail  très  bien  les  vésicules  pul- 
» monaircs  entourées  de  réseaux  vasculaires  très  nombreux,  et  montrant  dans  leur 
» intérieur  un  épithélium  pavimenleux  infiltré  de  granules  graisseux.  On  n’y  voit 
a point  de  produit  d’exsudation  inflammatoire , qui  paraît  s’être  opérée  dans  les 
» bronches  capillaires  et  dans  le  tissu  inlervésiculaire.  Les  premières  sont  en  partie 
«remplies  par  un  muco-pus  jaunâtre  montrant  des  globules  purulents  à noyau. 
>>  Le  tissu  inlervésiculaire  est  plutôt  infiltré  par  un  sérum  granuleux  sans  globules 
» distincts.  » M.  Lebert  résume  son  opinion  sur  ce  fait,  en  disant  que  cette  lésion 
est  « une  hypérémie  vive  avec  exsudation  séreuse  autour  des  vésicules  pulmonaires 
« qui  ne  paraissent  pas  malades  dans  leur  intérieur,  » 
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soit  toujours  un  sinii)le  résultat  de  l’iiypostase  identique  avec  celle  qui 

^ ngonie.  Certes,  nous  reconnaissons  bien  que  la 
aiblesse  de  reniant,  le  dccubitus  dorsal  longtemps  prolongé,  et  les 
entraves  ainsi  apportées  à la  circulation,  facilitent  la  production  de 
cet  état  et  lui  donnent  l’apparence  d’une  simple  congestion  passive. 

aïs  nous  croyons  qu’il  existe  en  outre  (sinon  toujours,  au  moins 
lequemment)  un  travail  réellement  actif  et  môme  phlegmasique. 

Comrnent,  en  effet,  comprendre  autrement  ces  faits  : 

Que  1 afflux  du  sang  se  fait  par  noyaux  isolés  et  n’a  pas  lieu  dès 
1 abord  sur  une  surface  continue  ; 

Que  ces  noyaux  sont  souvent  disséminés  dans  tout  l’organe,  et  non 

pas  seulement  et  toujours  dans  la  partie  la  plus  déclive  du  bord 
postérieur  ; 

Qu  on  rencontre  la  congestion  chez  des  enfants  encore  vigoureux, 
chez  lesquels  elle  s’est  développée  dès  les  premiers  jours  d’une  ma- 
ladie qui  a suivi  la  marche  d’une  affection  très  aiguë; 

^ Qu  on  la  voit  parfois  se  produire  en  quelques  heures  accompagnée 
d’un  mouvement  fébrile  violent. 

Enfin,  1 inflammation  si  manifeste  des  bronches  dans  bon  nombre 
de  cas  ; dans  tous,  l’abondance  de  la  sécrétion  bronchique,  prouvent, 

■ sans  réplique,  ce  semble,  la  présence  fréquente  d’une  congestion  réelle- 
ment active  (1). 


La  congestion  jjulmonaire  est  d’ailleurs  favorisée  par  les  entraves 
qu’apporte  à la  circulation  la  présence  des  mucosités  bronchiques. 
Cette  sécrétion  abondante  et  visqueuse  obstrue  les  conduits  capillaires 
et  est  difficilement  déplacée  par  des  efforts  respiratoires  rapides  et 
incomplets.  Il  en  résulte,  ainsi  que  nous  l’expliquerons  bientôt,  que 
l’air  est  expulsé  peu  à peu  des  vésicules  pulmonaires  et  n’y  peut  pas 
rentrer.  Or  on  sait  que  toutes  les  fois  que  la  circulation  aérienne  est 
empêchée,  le  sang  stagne  dans  les  poumons  et  n’y  subit  pas  les  modifi- 
cations de  l’hématose  ; et  c’est  sans  doute  lorsque  la  circulation  aérienne 
est  entravée  dans  des  petites  bronches  indépendantes  les  unes  des 
autres  et  disséminées  dans  diverses  parties  du  poumon,  que  la  conges- 
tion, compagne  de  la  bronchite,  est  elle-même  lobulaire  et  disséminée. 


(1)  Nous  comparons  volontiers  cet  état  à celui  qui  existe  sur  les  parties  déclives 
de  la  peau  endaniméc.  Ainsi  les  érysipèles,  lorsqu’ils  siègent  sur  la  partie  anté- 
rieure du  corps,  sont  d’un  rouge  vif;  dès  qu’ils  passent  sur  le  dos,  ils  prennent 
une  teinte  livide  en  conservant  les  autres  caractères  d’une  inflammation.  Ainsi  les 
pustules  varioliques  entourées  d’un  cercle  rouge  vif  inflammatoire  sur  le  devant  du 
corps  ont  une  teinte  vineuse  sur  la  partie  postérieure.  C’est  qu’en  cITet  pendant  la 
vie  il  suffit  que  la  circulation  soit  partiellement  entravée  par  un  travail  intlamma- 
loirc  pour  que  la  pesanleur,  force  constante,  reprenne  pour  ainsi  dire  scs  droits  et 
maintienne  dans  les  vaisseaux  veineux  de  la  portion  la  plus  déclive  une  certaine 
quantité  de  sang  , qui  est  ainsi  en  partie  soustraite  à l’impulsion  circulatoire  géné- 
rale. De  là  un  mélange  des  caractères  de  l’inflammation  et  de  l’iiypostase. 
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Ainsi  donc  la  cause  de  celle  congeslion  pulmonaire  esl  Iriple  : 
fluxion  acliveet  même  phleginasie,  hyposlase,  enlrave  à la  circulalion 
aérienne.  Ces  Irois  aclions  se  mélangeant  à divers  degrés  suivant  la 
force  et  l’âge  de  l’enfiint,  suivant  l’époque  du  mal , suivant  la  cause 
qui  l’a  produit,  suivant  l’abondance  des  sécrétions,  donnent  à la  con- 
gestion puliîîonaire  des  caractères  mélangés  aussi  à differents  degrés. 
De  la  sorte  la  congestion  lobulaire  sera  chez  les  uns  surtout  active  et 
inflammatoire,  chez  les  autres  principalement  passive  et  hypostatique. 
D’autre  part,  ce  travail  congestif,  soit  par  sa  nature  spéciale,  soit  par 
son  siège,  soit  en  raison  de  l’état  de  la  muqueuse  bronchique,  n’a  que 
peu  de  tendance  à produire  l’épanchement  plastique  vésiculaire  qui 
caractérise  l’hépatisation  lobaire  et  primitive. 

Maintenant  il  reste  à déterminer  quel  rapport  existe  entre  cette 
congestion  et  l’affaissement  des  vésicules  du  poumon.  Nous  avions 
admis  avec  les  docteurs  Legendre  et  Bailly  que  la  turgescence  du  tissu 
cellulaire  et  des  vaisseaux  comprime  les  vésicules  et  en  chasse  l’air 
qu’elles  contiennent.  Nous  en  trouvions  une  preuve  dans  le  fait 
que  l’insufflation  des  poumons  congestionnés  chasse  le  sang  des  vais- 
seaux, et  n’est  pas  complète  si  un  obstacle  s’oppose  à la  sortie  du 
liquide  sanguin  hors  des  vaisseaux  (1).  Le  docteur  Gairdner  s’élève 
contre  cette  opinion  et  donne,  à propos  de  l’expulsion  de  l’air  hors 
des  vésicules,  une  explication  fondée  sur  des  preuves  qui  nous  pa- 
raissent irrécusables.  L’importance  de  son  travail  nous  engage  à en 
donner  un  extrait. 

Lorsqu’une  bronche  est  obstruée  dans  un  point  de  son  étendue,  une 
certaine  quantité  d’air  se  trouve  emprisonnée  au-dessous  de  l’obstacle 
dans  les  petites  bronches  et  les  vésicules  d’une  portion  du  poumon. 
Que  devient  cette  quantité  d’air  sous  l’influence  des  mouvements  res- 
piratoires? Est-elle  augmentée  ou  diminuée,  ou  bien  reste-t-elle  la 
même? 

D’après  l’idée  commune  que  la  force  inspiratrice  l’emporte  sur  celle 
d expiration,  on  peut  croire  que  cette  quantité  d’air  doit  augmenter. 
Mdis^  cette  opinion  sur  la  puissance  comparée  des  deux  mouvements 
respiratoires  est  radicalement  fausse  ; les  expériences  de  Hutchinson 
et  de  Mendelsohn  ayant  démontré  que  l’expiration  est  d’un  tiers 
environ  plus  puissante  que  l’inspiration.  Bien  plus,  dans  les  efforts  de 
la  toux,  cette  puissance  de  l’expiration  est  augmentée  par  tout  l’avan- 
tage mécanique  d’une  impulsion  soudaine  et  de  la  force  expansive 
qu’acquiert  l’air  comprimé. 

Aussi,  lorsqu’il  existe  une  bronchite,  ce  n’est  pas  l’expiration  qui 
est  difficile  et  incomplète,  c’est  l’inspiration  qui  exige  l’emnloi  de 
toutes  les  forces  du  malade.  ‘ 

Donc  la  quantité  d’air  emprisonnée  derrière  un  obstacle  bronchique 

(1  ) Voyez  les  Comytes  rendm  de  la  Sociélé  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  l Union 
médtcale,  1 851  ).  v . ^ union 
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ne  peut  pas  augmenter;  bien  plus,  elle  diminue.  En  etlet,  lorsqu’il 
existe  une  bronchite,  l’air  s’accumule  et  dilate  les  vésicules  là  où 
l’auscultation,  comme  l’autopsie,  dérnofitre  l’absence  d’un  obstacle 
c est-a-dire  au  sommet  du  poumon.  L’air  au  contraire  disparaît,  et  les 
vésicules  s’aiïaissent  là  où  le  stéthoscope  et  le  scalpel  démontrent 
l’existence  de  l’obstacle,  c’est-à-dire  à la  base  de  l’organe. 

Les  expériences  sur  les  animaux  et  les  observations  de  corps  étran- 
gers introduits  dans  les  bronches  démontrent  aussi  qu’au- dessous 
d’un  obstacle  bronchique  le  poumon  tend  à s’affaisser. 

Il  reste  donc  prouvé  que,  s’il  existe  une  obstruction  des  bronches, 
la  quantité  d’air  emprisonnée  dans  les  vésicules  diminue,  et  que  cela 
est  dû,  en  partie  du  moins,  à la  faiblesse  relative  de  la  puissance 
inspiratrice. 

Mais  que  devient  l’air  qui  disparaît  ainsi?  Est-il  résorbé,  comme  le 
pense  le  docteur  Fuchs?  M.  Gairdner  explique  le  fait  d’une  manière 
plus  simple  et  plus  lucide. 

Les  bronches  forment  une  série  de  tuyaux  cylindriques  dont  le  ca- 
libre va  en  diminuant  depuis  leur  origine  jusqu’aux  vésicules.  Suppo- 
sez un  bouchon  de  mucosités  visqueuses  occupant  l’une  d’elles  et 
subissant  l’influence  alternative  de  l’inspiration  et  de  l’expiration. 
Dans  le  premier  temps  il  descendra  jusqu’au  moment  où,  arrivé  dans 
une  bronche  plus  petite , il  en  fermera  complètement  le  .calibre  et 
s’opposera  à toute  introduction  de  l’air.  Dans  le  second  temps,  au 
contraire,  repoussé  vers  des  tubes  plus  larges,  le  bouchon  muqueux 
cheminera  avec  plus  de  facilité,  et  une  portion  de  l’air  emprisonné 
pourra  s’échapper. 

S’il  survient  une  quinte  de  toux,  le  bouchon  peut  être  expulsé  vio- 
lemment, et  alors  l’inspiration  renouvelle  la  provision  d’air  vésiculaire; 
.mais  si  la  toux  est  empêchée  ou  incomplète,  le  bouchon  muqueux  con- 
tinuant son  mouvement  de  va-et-vient,  et  faisant  l’effet  d’une  soupape 
'à  bille,  l’air  emprisonné  s’échappe  peu  à peu,  et,  comme  il  ne  peut 
être  remplacé,  il  arrive  un  moment  où  il  n’en  reste  plus;  alors  le  pou- 
mon est  affaissé. 

En  résumé,  l’affaissement  pulmonaire  résulte  : 

1“  De  la  présence  du  mucus  bronchique  dont  l’action  est  d’autant 
plus  certaine  qu’il  est  plus  visqueux  et  plus  abondant; 

2°  De  la  faiblesse  ou  de  l’insuffisance  des  forces  inspiratrices;) 

3°  De  l’impossibilité  de  tousser  ou  d’expectorer. 

L’affaissement  pulmonaire  ne  peut  pas  se  produire  eu  l’absence  de 
la  première  de  ces  causes;  la  seconde  résulte  soit  de  la  faiblesse  mus- 
culaire et  de  la  débilité  générale  , soit  d’un  développement  accidentel 
de  l’abdomen  s’opposant  à la  descente  du  dia[>hragme,  soit  du  défaut 
de  résistance  des  parois  thoraciques. 

Dans  cette  théorie  mécanique,  qui  nous  semble  irréfutable,  le  doc- 
teur Gairdner  ne  tient  nullement  compte  de  la  fluxion  .sanguine,  il 
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ne  s’occupe  que  de  l’affaissement  des  vésicules  du  poumon  par  ob- 
struction bronchique.  Aussi,  tout  en  adoptant  ses  idées,  nous  in- 
sistons sur  cette  Iluxion  qui  doit  jouer  un  certain  rôle  comme  cause, 
ou  comme  effet,  ou  comme  simple  accompagnement  de  l’affaissement 
pulmonaire.  Elle  doit  agir  en  effet  d’une  manière  analogue  au  ramol- 
lissement des  côtes,  au  développement  exagéré  de  l’abdomen,  et 
comme  toutes  les  causes  qui , agissant  à l’extérieur  des  vésicules,  font 
obstacle  à une  inspiration  complète.  Dans  ces  cas  l’obstruction  la 
plus  légère  qui,  seule,  n’eût  pas  produit  d’effet,  détermine  l’affaisse- 
ment (1). 

Résumant  donc  tout  ce  que  nous  avons  dit  sur  la  patbogénie  de  la 
congestion  partielle  ou  généralisée,  nous  la  regardons  comme  le  ré- 
sultat d’un  affaissement  du  poumon  par  obstruction  bronchique  jointe 
a une  fluxion  sanguine  active  ou  passive  et  quelquefois  même  à une 
phlegmasie  extra-vésiculaire  sans  épanchement  plastique. 

Cette  lésion  une  fois  produite,  comment  le  poumon  peut-il  revenir 
J l’état  normal?  Lorsque  la  congestion  active  disparaît  avec  la  même 
rapidité  qu’elle  s’est  laite,  l’une  des  causes  qui  s’opposaient  à la  dila- 
tation complète  des  vésicules  disparaissant,  l’obstruction  bronchique, 
si  elle  n’est  pas  absolue,  pourra  être  vaincue  par  les  efforts  inspira- 
teurs d’un  enfant  encore  vigoureux  (2).  Mais  il  faut  bien  reconnaître 
5ue  la  quantité  ou  la  viscosité  du  mucus  sont  habituellement  si  consi- 
iérables,  que  la  cessation  de  la  fluxion  ne  suflit  pas  pour  permettre 
l’entrée  de  l’air,  et  que,  comme  le  dit  le  docteur  Gairdner,  il  n’y  a pas 
ie  raison  pour  que  cela  arrive  tant  que  l’obstruction  bronchique  per- 
siste. Nous  verrons,  en  effet,  dans  le  paragraphe  suivant,  que  les 
choses  se  passent  ainsi. 

(1)  Dans  le  but  de  connaître  l’effet  réel  de  la  congestion  des  vaisseaux  sur  la 
capacité  des  cellules  aériennes,  nous  avons  injecté  les  veines  et  les  artères  d’un 
Ijoumon  sain.  L’organe  s’est  gonflé,  a cessé  d’être  crépitant  et  est  devenu  manifes- 
tement moins  spongieux;  cependant  les  vésicules  n’ont  pas  été  complètement  affais- 
iées.  Pour  nous  assurer  plus  positivement  de  la  sortie  de  l’air,  nous  avons  injecté 
in  lobe  sain , après  avoir  adapté  à la  trachée  un  tube  de  verre  coudé  à angle 
ligu.  Une  colonne  d’eau  introduite  dans  le  tube  a servi  à séparer  l’air  extérieur  de 
’air  contenu  dans  le  poumon.  Alors  une  injection,  poussée  avec  peu  de  force  dans 
les  vaisseaux,  a distendu  l’organe,  et  l’air,  chassé  des  bronches,  a soulevé  la  co_ 
lonne  d’eau  d’une  hauteur  de  3 centimètres  et  demi. 

Ainsi,  d’une  part,  l’air  injecté  dans  les  bronches  vide  les  vaisseaux (voy.  page  429)  ; 
J autre  part,  l’injection  poussée  dans  les  vaisseaux  chasse  une  partie  de  l’air  con- 
tenu dans  le  i)ouinon.  L’opinion  que  nous  exiirimons  aujourd’hui  sur  l’influence 
de  la  congestion  pulmonaire  est  donc  expérimentalement  prouvée. 

Nous  devons  des  remercîinents  à M.  Caron,  interne  du  service  d’hôpital  de  l’un 
de  nous,  à Paris,  qui  a bien  voulu  disposer  toutes  ces  expériences. 

(2)  Voyez  l’observation  VI  de  notre  mémoire  inséré  dans  les  Archives  de  no- 
vembre 1851.  Il  nous  parait  très  probable  que  notre  explication  est  applicable  à 
ce  cas. 
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Or,  lorsque  le  poumon  est  ;i (laissé,  l’expiration  et  la  toux  perdent 
toute  leur  puissance  expiiltrice,  et  le  mucus  ne  peut  que  rester  à la 
même  place,  ou,  sous  rinduence  de  l’inspiration,  s’avancer  vers  les 
vésicules.  Cette  maladie  est-elle  donc  incurable?  Bien  que  la  mort  la 
termine  trop  souvent,  l’auscultation  prouve  qu’elle  peut  guérir,  et 
que  le  poumon  revient  à son  état  normal.  Alors,  dit  M.  Gairdner,  il 
semble  raisonnable  d’attribuer  aux  bronches  elles-mêmes  une  part 
active  dans  l’expulsion  du  mucus  au  moyen  de  la  contraction  lente 
des  fibres  circulaires  de  Reissessen.  Cette  contraction  analogue  au 
mouvement  péristaltique  des  intestins  peut  être  mise  en  jeu  (d’après 
les  expériences  de  Williams)  par  des  stimulants  mécaniques  ou  chi- 
miques appliqués  sur  la  muqueuse.  Il  est  dès  lors  facile  de  comprendre 
comment  les  bronches,  au  moins  celles  qui  n’ont  pas  de  cerceaux 
cartilagineux,  ont  le  pouvoir  de  faire  cheminer  les  corps  étrangers 
indépendamment  des  forces  de  la  respiration.  Peut-être  même  est-ce 
là  leur  emploi  dans  l’état  naturel  ; peut-être  leur  contraction  péristal- 
tique a-t-elle  pour  but  d’empêcher  l’obstruction  si  facile  des  petites 
bronches  par  les  sécrétions  normales,  qui,  quelque  peu  abondantes 
qu’elles  soient,  ont  nécessairement  de  la  tendance  à s’accumuler  dans 
les  vésicules. 

§ II.  Carnification^  état  fœtal,  affaissement  pulmonaire  simple.  — La 
carnification,  parfaitement  décrite  par  M.  Rufz,  rattachée  par  nous  à la 
pneumonie  lobulaire  dont  elle  nous  avait  paru  être  une  conséquence, 
a été  longuement  étudiée  par  MM.  Legendre  et  Bailly. 

Le  poumon  carnifié  est  à l’extérieur  déprimé,  mou  et  flasque;  sa 
couleur  est  violacée  ou  rouge  pâle,  marquée  par  des  lignes  blanches 
circonscrivant  des  surfaces  anguleuses  qui  dessinent  les  lobules.  Il  ne 
crépite  pas  et  il  est  plus  lourd  que  l’eau.  Sa  coupe  présente  un  tissu 
d’un  rouge  plus  ou  moins  foncé,  lisse,  résistant  sous  le  doigt  qui  le 
presse,  et  le  laissant  pénétrer  avec  peine.  Son  aspect  est  à peu  près 
celui  d’un  muscle  à fibres  serrées  et  peu  distinctes.  Il  fournit  à la 
pression  un  liquide  très  peu  abondant,  séreux  ou  sanglant  non  aéré, 
et  un  grattage  modéré  n’enlève  ni  ne  détruit  le  parenchyme.  L’in- 
sufflation le  distend  avec  assez  de  facilité  et  lui  rend  l’aspect  du  tissu 
normal. 

La  carnification  occupe  souvent  le  pourtour  de  la  base  d’un  dœ 
poumons;  elle  est  alors  marginale,  ou  bien  elle  occujie  une  partie 
assez  considérable  d’un  lobe  : le  lobe  moyen  est  le  seul  que  nous 
ayons  vu  entièrement  envahi  ; d’autres  fois,  au  contraire,  elle  a son 
siège  dans  des  lobules  disséminés,  et  affecte  la  forme  lobulaire. 

H résulte  de  là  que  cette  lésion  représente  pour  le  siège  et  la  forme 
toutes  les  espèces  de  congestion  avec  affaissement,  pourvu  qu’elles  ne 

soient  pas  très  considérables.  ^ u » 

Elle  est  à peu  près  aussi  fréquente  à droite  qu’à  gauche;  elle  esi 
])lus  souvent  simple  (jue  double;  les  points  où  on  la  rencontie  le  p 
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fré(jU6iTim6ii t,  sont  g gnuclic  lîi  liiiigucltG  du  cccui , ti  droite  le  lobe 
moven;  elle  a,  en  outre,  ainsi  que  l’ont  fait  remarquer  MM.  Bailly  et 
Legendre,  une  grande  tendance  à occuper  la  périphérie  de  l’organe, 
c’est-à-dire  les  points  ou  il  a le  moins  d epaisseui . 

La  carnification  ressemble  beaucoup  à l’état  d’un  poumon  com- 
primé par  un  épanchement  pleurétique,  ou  mieux  encore  à ces  por- 
tions de  l’organe  comprimées  entre  la  colonne  vertébrale  et  les  gon- 
flements costaux  chez  les  rachitiques.  Aussi,  en  l’absence  d’une  pression 
extérieure,  la  première  idée  qui  vient  à l’esprit  lorsqu’on  examine  ce 
tissu,  est  qu’il  ressemble  à celui  d’un  poumon  de  fœtus  qui  n'a  pas 
respiré.  On  dirait  que  les  vésicules  pulmonaires  ne  se  sont  pas  encore 
dilatées  sous  l’influence  de  l’expansion  thoracique,  et  n’ont  pas  encore 
admis  l’air  dans  leur  intérieur  ; ou  plutôt  il  semblerait  qu’elles  se  sont 
affaissées  à la  suite  de  quelque  maladie,  sans  conserver  aucune  trace 
d’engorgement. 

Cette  lésion  doit  être  rattachée  à la  broncho-pneumonie;  les  altéra- 
tions bronchiques  coïncident  avec  elle  et  siègent  dans  les  mêmes  parties 
de  l’organe.  Les  bronches  qui  parcourent  les  tissus  carnifiés  contiennent 
un  mucus  altéré.  Nous  ne  trouvons  dans  nos  notes  que  deux  excep- 
tions à cette  règle  générale;  encore  dans  ces  deux  cas  il  coexistait  une 
pneumonie  partielle.  La  phlegmasie  pulmonaire  accompagne  presque 
toujours  en  effet  la  carnification  : quatre  fois  seulement  sur  trente  et 
un  cas  nous  avons  vu  manquer  cette  coïncidence. 

La  carnification  se  développe  à tous  les  âges  de  l’enfance  ; plus  fré- 
quemment peut-être  de  trois  à cinq  qu’à  tout  autre,  et  on  la  constate, 
quelle  qu’ait  été  la  durée  de  la  maladie.  Mais  la  condition  essentielle 
de  son  développement,  chez  les  enfants  atteints  de  catarrhe,  est  la  fai- 
blesse de  la  constitution  ou  la  débilité  produite  par  la  prolongation 
des  maladies  antérieures. 

C’est  à ces  deux  causes , faiblesse  et  catarrhe , que  MM.  Bailly  et 
Legendre  ont  rattaché  la  carnification.  Le  mécanisme  par  lequel  elle 
se  produit  est  celui  que  nous  avons  exposé  dans  le  paragraphe  précé- 
dent, d’après  le  docteur  Gairdner.  Le  poumon  peut  s’aflaisser,  indé- 
pendamment de  toute  congestion  pulmonaire,  surtout  chez  les  plus 
jeunes  enfants  dont  les  côtes  sont  encore  peu  résistantes,  et  par  consé- 
quent chez  les  rachitiques.  (Voy.  p.  62,  Introduction.) 

Mais  l’alfaissement  simple  peut  aussi  succéder  à la  lésion  que 
nous  avons  décrite  dans  le  paragraphe  précédent.  Lorsque  l’état  aigu 
cesse,  lorsque  la  fluxion  sanguine  disparaît,  si  les  mucosités  bron- 
chiques sont  abondantes  et  ne  sont  pas  évacuées,  l’aflaissement  pul- 
monaire simple  persiste  seul.  Nous  possédons,  en  effet,  quelques 
observations  qui  semblent  justifier  cette  idée  ; et,  entre  autres,  celle 
d’un  enfant  qui , ayant  présenté  longtemps  des  signes  de  pneumonie 
à droite,  finit  par  succomber  à une  pneumonie  gauche;  et  offrit,  à 
l’autopsie,  une  assez  vaste  carnification  du  côté  droit,  dans  les  points 
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On  peut,  en  outre,  dans  (jUGlques  cas,  suivre  les  transformations 
par  lesquelles  passe  le  parenchyme  pulmonaire,  depuis  le  premier 
degré  de  la  congestion  jusqu’à  la  carnification  complète.  Ainsi  on 
trouve  là  un  tissu  simplement  engoué;  plus  loin  des  noyaux  indurés 
et  friables;  plus  loin  encore,  d’autres  noyaux  dont  la  couleur  est 
moins  foncée,  et  se  rapproche  plus  de  la  teinte  rose.  Ces  lobules  se 
laissent  beaucoup  plus  difticilement  fjue  les  pi'emiers  pénétrer  par  le 
doigt;  ils  sont  plus  résistants,  cependant  ils  sont  encore  friables;  ail- 
leurs enfin  on  trouve  des  noyaux  tout  à fait  carnifiés. 

Nous  ne  suivrons  pas  MM.  Bailly  et  Legendre  dans  la  comparaison 
qu’ils  établissent  entre  cette  lésion  et  l’hépalisation , parce  qu’il  a 
été  reconnu  depuis  bien  longtemps  par  M.  Rufz  d’abord,  et  par 
nous  ensuite,  qu’il  ne  s’agissait  pas  là  d’une  hépatisation  aiguë  (1). 
Nous  avons  pu  regarder  la  carnification  comme  une  conséquence 
de  la  pneumonie  aiguë,  et  la  chose  (considérée  comme  nous  l'avons 
fait  tout  à l’heure  ) nous  paraît  toujours  vraie  dans  certains  cas. 
Nous  avons,  il  est  vrai,  ajouté  que  nous  serions  tentés  de  la  regarder 
comme  une  pneumonie  chronique.  Là  est  la  seule  erreur  que  nous 
ayons  commise.  Car  nulle  part  nous  n’avons  confondu  la  carnifica- 
tion avec  la  pneumonie  aiguë.  C’est  qu’en  effet  cette  lésion  spéciale 
aux  enfants  débiles,  n’ayant  d’analogue  aux  autres  âges  que  cet  état 
du  poumon  qui  est  mécaniquement  comprimé,  n’a  aucun  des  carac- 
tères de  l’hépatisation  aiguë. 

§ IlL  — Hépatisation  partielle,  disséminée  ou  généralisée.  — 1°  Hé- 
patisation disséminée.  — A l’extérieur,  la  portion  malade  se  pré- 
sente sous  la  forme  d’un  noyau  d’étendue  variable,  très  franche- 
ment saillant  au-dessus  des  parties  voisines,  le  plus  souvent  recouvert 
d’une  petite  fausse  membrane.  Après  l’ablation  de  cette  membrane,  la 
couleur  du  tissu  est  d’un  rouge  acajou  uniforme  ou  marbré  de  jaune. 
Les  limites  de  la  partie  malade  sont  quelquefois  formées  par  des  lignes 
brisées,  traces  des  intersections  lobulaires;  plus  souvent  elles  s’éten- 
dent irrégidièrement  sans  les  respecter.  Les  intersections  ont  en  géné- 
ral disparu  de  la  surface  du  noyau  malade,  surtout  s’il  a quelque 
étendue  ; mais  parfois  on  les  y voit  encore  peu  distinctes  et  comme  si 
elles  s’étaient  effacées  graduellement  par  la  marche  envahissante  de  la 
phlegrnasie. 


(l)  Nous  en  avions  d’ailleurs  acquis  la  preuve  par  le  ri'sultal  d’injections  prati- 
quées avec  la  gélatine  , résultat  que  nous  n’avons  pas  fait  connaître,  parce  que 
nous  n’avions  pas  suffisaininent , à notre  gré,  répété  les  expériences.  Au  moyen 
de  ces  injections,  nous  avons  distendu  tes  tissus  carnifiés,  qui  prenaient  alors  la 
même  apparence  A peu  près  que  les  tissus  sains  environnants.  I/liéjiatisation , au 
contraire,  n’avait  pas  été  du  tout  pénétrée  jinr  t’injectiou. 
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A la  coupe,  le  noyau  malade  est  d’un  rouge  terne  plus  ou  moins 
foncé,  tantôt  de  couleur  acajou,  tantôt  marbré  de  jaune.  11  est  turges- 
cent, fait  saillie  au-dessus  des  parties  voisines.  Il  est  dense,  plus  lourd 
que  l’eau,  compacte,  mais  friable,  et  s’écrase  très  facilement  sous  la 
pression  du  doigt.  Sa  surface  est  à peine  humide;  mais  si  on  le  déchire, 
ou  si  on  le  racle  avec  le  scalpel,  on  amène  une  sanie  épaisse  abon- 
dante, en  général  homogène,  d’une  couleur  rouge  clair  plus  ou  moins 
mêlée  de  gris.  Le  raclage  détruit  facilement  le  parenchyme  ramolli. 
Enfin,  la  surface  de  la  coupe,  moins  lisse  que  celle  des  tissus  conges- 
tionnés, a perdu  toute  apparence  spongieuse,  et  tantôt  est  grenue,  tan- 
tôt ne  l’est  pas.  Les  granulations,  lorsqu’elles  existent,  plus  visibles  à 
la  déchirure  du  poumon  que  sur  la  coupe,  ont  un  volume  variable 
depuis  celui  d’un  acarus  jusqu’à  celui  d’un  gros  grain  de  semoule. 

L’insufflation,  quelles  que  soient  la  force  et  la  persistance  avec  les- 
quelles on  la  pratique,  ne  détermine  pas  de  changement  dans 
les  parties  hépatisées.  Elle  ne  modifie  en  aucune  façon  ni  leur  vo- 
lume, ni  leur  couleur,  ni  aucun  de  leurs  caractères.  Elle  a pour  seul 
elfet  de  les  isoler  davantage  en  ramenant  à l’état  normal  les  parties 
engouées  ou  congestionnées  qui  les  environnent  (1). 

(1)  Si,  par  le  fait  de  la  distension  des  parties  voisines  par  l’insufllation , le 
noyau  héi)alisé  paraît  à l’extérieur  avoir  diminué  d’étendue  et  s’étre  déprimé,  cette 
modification  apparente  disparaît  par  la  section  des  tissus,  qui  rend  aux  parties 
saines  leur  volume  normal  et  aux  tissus  hépatisés  toute  la  saillie  qui  leur  est 
propre.  11  est  des  cas  rares  dans  lesquels  on  peut  croire,  à un  examen  superficiel , 
que  l’hépatisation  a été  insufflée;  mais  c’est  une  fausse  apparence  qu’on  reconnaît 
sans  peine.  Ainsi , lorsque  l’insufflatiou  est  vigoureuse,  on  voit  quelquefois  le  gon- 
flement de  l’organe  se  propager  à la  surface  sur  les  points  hépatisés.  Mais  il  est  facile 
de  voir  que  le  gonflement  ne  se  fait  pas,  comme  dans  les  parties  voisines,  par  la  dila- 
tation des  vésicules,  mais  bien  par  le  décollement  de  la  plèvre  qui  se  détache  du  tissu 
pulmonaire  hépatisé.  Il  suffit  de  pratiquer  une  incision  pour  retrouver  tons  les  ca- 
ractères de  l’hépatisation.  Une  fois  il  nous  est  arrivé  de  simuler  plus  complètement 
encore  I insufflation  du  tissu  hépatisé.  Voici  le  fait  : Un  garçon- de  dix  mois  ayant 
succombé  du  quinzième  au  seizième  jour  d’une  broncho-pneumonie,  on  constate, 
à I autopsie  une  bronchite  avec  dilatation  des  bronches,  granulations  purulentes, 
congestion  lobulaire  généralisée,  hépatisation  partielle.  Un  des  noyaux  de  cette 
dernière  lésion,  du  volume  d’une  très  grosse  noisette,  siège  sur  le  bord  inférieur 
du  lobe  moyen;  il  est  rouge,  uniforme,  gros,  saillant,  dur  sous  le  doigt,  et  pré- 
sente tous  les  caractères  extérieurs  de  l’hépatisation.  L’insufOotion  , pratiquée  gra- 
duellement, mais  vigoureusement,  jusqu’à  rupture  de  la  plèvre,  distend  beaucoup 
l’organe  dans  presque  toutes  ses  parties.  Le  noyau  hé|)atisé  résiste  d’abord  com- 
plètement, puis  peu  à peu  la  plèvre  se  soulève  comme  si  elle  se  décollait.  Une  sec- 
tion pratiquée  sur  ce  point  fait  voir  un  tissu  très  mou  comme  réduit  par  places 
en  une  bouillie  rouge,  et  dont  lu  pression  fait  sortir  quelques  bulles  d’air;  les  por- 
tions restées  solides  ont  les  caractères  de  l’hépatisution  (couleur,  aspect  grenu,  etc.), 
et  cependant  quand  on  les  met  dans  l’eau  elles  surnagent.  Il  semble  donc  que  l’air 
a pénétré  les  parties  hépatisées;  mais  en  réalité  l’insufflation  n’a  fait  que  déchirer 
les  tissus,  car  il  suffit  de  les  comprimer  légèrement  entre  les  doigts  pour  en  chasse- 
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L’iiépatisation  partielle  telle  que  nous  venons  de  la  décrire  est  pré- 
cédée par  un  premier  degré  d’altération  dans  lequel  le  tissu  rouge 
engoué  présente  des  caractères  qui  nous  ont  paru  être  les  mêmes  que 
ceux  décrits  pour  le  premier  degré  de  la  congestion  lobulaire  (1).  Il  est 
probable  qu’il  existe  des  ditrérences  réelles  entre  ces  deux  espèces 
d’engouement  ; mais  la  vue  seule  n’a  pas  suffi  à nous  les  démontrer, 
et  jusqu’à  présent  nous  sommes  obligés  de  les  considérer  comme 
identiques. 

Le  troisième  degré  est  caractérisé  par  une  coloration  jaune,  ou  gris 
jaunâtre,  plus  ou  moins  marbrée  de  rouge  clair.  Le  tissu  est  plus  ra- 
mollique  dans  le  second  degré  et  la  pression  en  fait  suinter  du  liquide 
purulent.  Les  autres  caractères  sont  les  mêmes.  Le  troisième  degré 
existe  rarement  seul,  il  est  habituellement  mélangé  avec  le  second. 

L’hépatisation  partielle  est  presque  toujours  parfaitement  circon- 
scrite; sa  couleur  et  sa  saillie  tranchent  sur  celles  du  tissu  environ- 
nant : c’est  un  point  pneumonique  bien  isolé,  jeté  au  milieu  d’un 
tissu  sain,  engoué  ou  congestionné,  et  sa  limite  est  nettement  tracée 
quand  même  les  tissus  ambiants  sont  malades.  Elle  mérite  bien  alors 
l’épithète  de  mamelonnée. 

Il  peut  même  arriver  que  la  limite  soit  établie  par  un  cercle  ou  plu- 
tôt par  une  sphère  blanche,  résistante,  d’un  demi-millimètre  environ 
d’épaisseur,  et  qui  a l’aspect  fibreux,  ou  mieux  fibrineux  (2). 

l’air  et  leur  rendre  la  pesanteur  spécifique  de  la  pneumonie.  Or  cela  n’arrive 
jamais  lorsque  l’air  remplit  les  vésicules  pulmonaires. 

(1)  Excepté  toutefois  la  légère  dépression  présentée  par  quelques  lobules  encore 
aérés. 

(2)  MM.  Legendre  et  Bailly  ont  décrit  plusieurs  autres  formes  de  cette  trans- 
formation curieuse.  Ils  ont  vu  cette  portion  blanche,  qui  pouvait  être  coupée  en  tran- 
ches minces,  occuper  le  centre  du  noyau  hépatisé  ; ou  bien  encore  une  zone  hépa- 
tisée, ou  en  partie  suppurée,  séparait  le  centre  et  la  circonférence  ainsi  dégénérés 
du  noyau  pneumonique.  Dans  une  autre  forme  l’altération  aurait  envahi  tout  le 
noyau  primitivement  hépatisé. 

En  étudiant  avec  soin  les  faits  de  cette  nature,  et  rapprochant  d’eux  ceux  ana 
logucs  dont  nous  parlerons  au  chapitre  des  apoplexies  pulmonaires,  nous  sommes 
portés  à croire  que  celte  forme  anatomique  spéciale  est  le  résultat  d’un  mélange 
d’hépatisation  et  d’apoplexie  pulmonaire.  Les  parties  blanches  et  d’apparence 
flbrcusc,  que  M.  Grisolle  regarde  comme  une  fausse  membrane,  ne  seraient  autre 
chose  que  de  la  fibrine  séparée  de  la  matière  colorante,  et  restant  seule  après 
l’absorption  suceessive  de  toutes  les  autres  parties  du  caillot.  D’une  part,  en  ciïet, 
nous  avons  vu  cette  décoloration  se  faire  autour  de  caillots  sanguins  qui  se  trou- 
vaient ainsi  entourés  d’une  sphère  blanche,  véritable  couche  fibrineuse.  D’autre 
part,  les  noyaux  d’hépatisation  (pii  présentent  celle  même  particularité  sont  très 
souvent  portés  dans  nos  notes  comme  étant  uoiriUres  et  semi-apoplectiques.  Il  y 
aurait  donc  dans  ces  cas  la  réunion  de  la  phlegmasie  et  de  l’apoplexie  pulmonaire, 
dont  les  transformations  successives  et  variées  , suivant  le  mélange  des  deux 
lésion.^,  (létermineraient  les  formes  analnmiiiues  diverse.s  que  nous  venons  de  décrire. 
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Le  volume  des  noyaux  d’hépatisation  mamelonnée  varie  entre  celui 
d’un  grain  de  chènevis  et  celui  d’un  œuf  de  pigeon;  leur  pourtour 
est  le  plus  souvent  régulier;  ils  représentent  une  sphère  ou  quelque 
forme  analogue  ; leur  nombre  est  très  variable,  depuis  un  seul  dans 
tout  un  poumon,  jusqu  à vingt,  trente  et  plus.  L inflammation  est,  si 
nous  osons  employer  ce  terme,  centripète,  c’est-à-dire  qu’elle  tend  à 
se  concentrer  dans  les  parties  primitivement  affectées. 

Dans  ce  cas,  il  n’est  pas  rare  de  voir  l’hépatisation  se  terminer  par 
suppuration  et  former  de  véritables  abcès. 

2°  Abcès  du  poumon.  — L’inflammation,  en  se  concentrant  ainsi  dans 
une  portion  isolée  de  l’organe,  parcourt  une  série  de  phases  dont  le 
premier  terme  est  la  congestion  sanguine,  et  le  dernier  la  formation 
d’une  cavité  purulente.  Ainsi,  dans  un  même  poumon,  on  aperçoit  là 
des  noyaux  hépatisés  bien  limités  au  premier  et  deuxième  degré,  plus 
loin  de  petites  masses  pneumoniques  au  troisième  degré  parfaitement 
arrondies,  dont  la  teinte  est  jaune-paille  et  la  coupe  très  humide. 

A un  degré  plus  avancé,  le  pus  primitivement  déposé  dans  les 
’nterstices  du  tissu  pulmonaire  se  réunit  en  une  petite  collection  qui 
occupe  le  centre  du  noyau  inflammatoire.  Cette  goutte  purulente  est 
enveloppée  par  deux  zones  concentriques , l’une  interne,  jaunâtre 
(pneumonie  au  troisième  degré),  l’autre  périphérique,  rouge  et  plus 
consistante  (pneumonie  au  deuxième  degré).  Plus  tard  le  cercle 
rouge  extérieur  est  envahi  par  la  suppuration  ; les  dimensions  de  la 
cavité  centrale  s’accroissent  aux  dépens  du  cercle  jaune,  et  enfin  dans 
un  dernier  degré  la  coupe  des  points  malades  fait  voir  des  vacuoles 
dont  les  dimensions  varient  de  quelques  millimètres  à un  ou  deux 
centimètres.  Elles  sont  en  général  parfaitement  arrondies,  plus  rare- 
ment ovalaires.  Elles  contiennent  d’ordinaire  un  liquide  jaunâtre  ou 
jaune  verdâtre  bien  lié,  épais,  non  aéré.  Il  est  très  rare  de  voir  ce  li- 
quide rougeâtre  et  ténu  ; mais  quelquefois  de  véritables  caillots  san- 
guins sont  mélangésavecle  pus.  L’intérieur  de  ces  cavités,  lorsqu’elles 
ne  sont  pas  encore  arrivées  à leur  summum  de  développement,  est 
formé  par  une  couche  de  tissu  pulmonaire  hépatisé  au  deuxième  ou 
troisième  degré , tapissé  quelquefois  d’une  couche  de  pus  concret, 
d’autres  fois  d’une  fausse  membrane  jaunâtre,  molle  et  facile  à déta- 
cher, Plus  tard,  cette  fausse  membrane  se  transforme  en  une  lame 
mince,  lisse,  polie,  analogue  à une  membrane  séreuse.  Souvent  ces 
abcès  sont  tout  à faitisolés  des  bronches  qui  les  contournent  ; d’autres 
fois  ils  communiquent  largement  avec  elles  ; et  au  point  où  la  bronche 
pénètre  dans  la  cavité,  la  membrane  muqueuse  est  taillée  à pic  et 
présente  une  véritable  solution  de  continuité,  ce  dont  on  peut  s’as- 
surer  en  formant  des  lambeaux,  si  toutefois  le  calibre  de  la  bronche 
le  permet. 

Si  l’inflammation  a envahi  séparément  plusieurs  lobules  voisins,  la 
cavité  est  multiloculaire,  et  chacune  des  loges  pumlenles  est  isolée  do 
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SU  voisine  pur  une  hune  de  lissn  liépulisé,  ou  communique  avec  elle 
lorsipie  ces  cloisons  viennent  à serorniire.  Ces  abcès  peuvent  siégeren 
dillerenls  points  des  poumons;  mais  ils  ont  en  général  une  assez 
grande  tendance  à s’approcher  de  la  surface  de  l’organe;  il  en  résulte 
qnelquelois  alors,  comme  nous  avons  pu  nous  en  assurer,  uneinllam- 
mation  adliésive  entre  les  deux  feuillets  de  la  plèvre.  Une  petite  fausse 
membrane  mince  et  molle,  tout  à fait  analogue  à celle  qui  recouvre 
les  granulations  tuberculeuses  sous-pleurales,  réunit  les  plèvres  cos- 
tale et  pulmonaire,  et  quand  on  enlève  le  poumon,  la  fausse  mem- 
brane se  rompt  et  laisse  voir  un  petit  pertuis  conduisant  dans  l’inté- 
lieur  de  1 excavation.  Si  l’inllammation  adhésive  ne  se  forme  pas,  la 
plèvre  pulmonaire  s’amincit  graduellement,  se  perfore,  et  il  en  résulte 
un  pneumo-thorax  (1).  (Voy.  Pneumo-tüorax.)  Dans  le  cas  où  l’abcès 
communique  avec  la  plèvre,  on  trouve  la  poche  purulente  entière- 
ment vide.  Mais  nous  avons  rencontré  aussi  quelquefois  des  cavités 
vides  tapissées  par  des  membranes  lisses  et  placées  tout  à côté  d’abcès 
encore  remplis  de  liquide.  Il  est  bien  probable  que  ces  cavités  étaient 
les  lestes  d anciens  abcès,  et  que  leur  contenu  avait  disparu  par 
absorption.  On  comprend  la  possibilité  de  leur  cicatrisation , mais 
nous  n’en  avons  pas  observé  d’exemple. 

Une  seule  fois  nous  avons  vu  une  inflammation  adhésive  établie 
entre  la  base  du  poumon  gauche  et  le  diaphragme,  et  l’abcès  primiti- 
vement développé  dans  le  poumon  communiquer  parla  perforation 
du  diaphragme  avec  la  cavité  péritonéale  (2). 

Les  abcès  pulmonaires  sont  souventtout  àfaitisolés,  et  sauf  la  couche 
mince  deparenchyme  hépatisé  qui  les  entoure,  ils  sont  enveloppés  de 
tous  côtés  par  un  tissu  pulmonaire  parfaitement  sain  ; d’autres  fois 
il  n’en  est  pas  ainsi,  un  lobe  tout  entier  ou  une  grande  partie  d’un 
lobe  a été  envahie  par  l’inflammation.  La  coupe  des  tissus  malades 
présente  alors  les  caractères  que  nous  assignerons  tout  à l’heure  à la 
pneumonie généralisée  ; mais,  en  outre,  on  découvre,  soit  au 
centre,  soit  à la  surface  des  parties  enflammées,  des  collections  puru- 
lentes, dont  on  reconnaît  l’origine  mamelonnée  à leur  forme  régulière, 
cà  la  circonscription  de  leur  contour  par  un  cercle  hépatisé  jaunâtre, 


(1)  Nous  avons  observé  cct  accident  chez  deux  de  nos  malades.  Dans  un  cas,  la 
perforation  eut  lieu  à la  partie  inférieure  et  externe  du  lobe  inférieur;  dans  l’autre, 
à la  partie  interne  et  moyenne  du  lobe  supérieur  gauche.  Dans  ces  deux  cas,  la 
cavité  communiquait  largement  avec  les  bronches. 

(2)  Voici  la  description  de  cotte  curieuse  lésion , copiée  textuellement  sur  nos 
notes  : k La  partie  centrale  de  la  base  qui  re|)ose  sur  le  diaphragme  présente  une 
M petite  cavité  (pn  s’est  ouverte  lorsqu’on  a détruit  les  adhérences  qui  l’unissaient 
» au  diaidiragmc , et  l’on  a pn  voir  alors  les  viscères  abdominaux  au  travers  de 
» l’ouverture  des  muscles.  La  cavité  avait  le  volume  d’une  aveline;  elle  était  en- 
» touréc  de  tissu  hépatisé,  et  ne  communirpiait  pas  évidemment  a\c<'  les  bron- 
» ebes.  » 
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tandis  que  les  parties  intermédiaires  sont  inégalement  mélangées  de 
points  au  premier  et  au  deuxième  degré. 

N^ous  ne  voulons  pas  prétendre  pourtant  que  les  abcès  pulmonaiies 
ne  puissent  reconnaître  pour  origine  une  pneumonie  partielle  géné- 
ralisée, car  nous  en  possédons  des  exemples  évidents.  Nous  en  avons 
rencontré,  mais  rarement,  dans  la  pneumonie  lobaire. 

Le  nombre  des  abcès  du  poumon  est  très  variable  : tantôt  il  n’y  en 
a qu’un  seul,  tantôt  ils  sont  tellement  nombreux  qu’on  ne  peut  les 
compter;  mais  ce  dernier  cas  est  rare.  Leur  dimension  est  en  général 
d’autant  plus  considérable  qu’ils  sont  moins  abondants.  Il  est  beau- 
coup plus  fréquent  de  les  voir  bornés  à un  seul  poumon  que  de  les 
rencontrer  à la  fois  dans  les  deux  organes.  On  les  observe  plus  sou- 
vent dans  le  poumon  gauche  que  dans  le  poumon  droit.  Par  une 
coïncidence  singulière,  nous  les  avons  rencontrés  plus  fréquemment 
dans  le  lobe  inférieur  gauche  que  dans  le  supérieur,  et  dans  le  lobe 
supérieur  droit  que  dans  l’inférieur.  Ces  abcès  se  développent  plus 
liabituellement  avant  l’àge  de  six  ans. 

Nous  avons  eu  occasion  de  rencontrer  une  seule  fois  une  autre 
forme  de  suppuration  danslaquelle  le  pus  entourait  la  surface  externe 
des  ramifications  bronchiques.  On  voyait,  au  niveau  de  la  partie 
antérieure  du  poumon  droit,  des  traînées  jaunâtres  peu  larges,  rami- 
fiées comme  des  vaisseaux  : en  disséquant  les  bronches,  leur  surface 
interne  était  parfaitement  saine,  tandis  que  leur  surface  extérieure 
était  jaune  et  entourée  d’un  pus  concret,  semblable  à celui  que  l’on 
trouve  dans  la  méningite  répandu  au  pourtour  des  veines  cérébrales. 

3“  Hépatisation  (jénércdisée.  — L’hépatisation  partielle  n’est  pas  tou- 
jours isolée  et  comme  centripète  ; elle  est  quelquefois  entourée  d’un 
cercle  d’engouement  et  semble  s’étendre;  ou  bien  des  noyaux  enflam- 
més, développés  dans  des  points  rapprochés  les  uns  des  autres,  se  réu- 
nissent de  manière  à former  des  surfaces  étendues  dans  lesquelles  le 
poumon  présente  des  portions  hépatisées  au  second  et  au  troisième  degré 
mélangées.  La  surface  est  alors  marbrée  de  rouge  et  de  gris  jaunâtre. 
Cette  forme  d’inflammation  mérite  très  bien  le  nom  d’hépatisation 
généralisée,  {lour  la  différencier  de  l’hépatisation  lobaire  avec  laquelle 
elle  avait  été  confondue  avant  nos  premiers  travaux  sur  la  pneumonie. 

Il  y a,  en  effet,  une  différence  entre  ces  deux  formes  d’hépatisa- 
tion; car,  si  dans  toutes  les  deux  il  peut  y avoir  réunion  de  plusieurs 
degrés,  ils  y sont  différemment  disposés.  Ainsi,  dans  la  pneumonie 
lobaire  commune,  lorscjue  la  maladie  commence  par  la  base,  elle 
s’élève  successivement,  et  tandis  (lue  la  base  passe  au  second  degré,  les 
parties  supérieures  se  prennent  au  premier  degré,  et  ainsi  de  suite. 
Dans  l’autre  cas,  au  contraire,  l’inflammation  a envahi  simultanément 
plusieurs  lobules  séparés  et  s’est  étendue  en  tous  sens  autour  de  chacun 
(le  ces  noyaux  primitifs.  Ainsi  accrus,  ces  noyaux  ont  fini  par  s’unir 
et  par  former  une  ou  plusieurs  niasses  de  vohnne  variable. 


VOIKS  UKSIMUAT'JlUlvS. 

tottc  coiisuleraliüii  peut  servir  ii  (lisliiigiier  sur  le  cadavre  si  l’ôii  a 
allaire  a une  liépalisalioii  Inbaire  ou  partielle  ; cependant  elle  ne  con- 
vient pas  dans  tous  les  cas,  parce  ([u’il  en  est  où  la  plilegrnasic,  en  se 
généralisant,  ne  passe  pas  au  troisième  degré,  mais  reste  entièrement 
au  second,  et  simule  ainsi  parliiitemcnt  l’hépatisation  lobaire.  Cette 
forme  anatomique,  assez  rare,  répond  à la  troisième  variété  admise 
par  le  docteur  Barrier  sous  le  nom  (\e  pseudo-lobaire. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  les  précédents,  on  trouve  dans  le 
même  poumon,  ou  dans  celui  du  côté  opposé,  des  lobules  hépatisés 
au  second  degré,  des  restes  d hépatisation  partielle  bien  dessinés  ; lé- 
sions que  l’on  a regardées  pendant  longtemps  comme  des  mélanges 
de  pneumonie  lobaire  et  lobulaire. 

Enfin,  l’étude  des  causes  et  des  symptômes  observés  pendant  la  vie 
devra  compléter  le  diagnostic. 

Nous  ne  voulons  pas  affirmer  cependant  que  les  formes  lobulaires  et 
lobaiies  ne  puissent  exister  chez  le  môme  individu  j mais  nous  regar- 
dons le  fait  comme  fort  rare,  et  nous  maintenons  qu’avec  un  peu 
d’attention  on  parvient  toujours  à reconnaître  la  forme  lobulaire  géné- 
ralisée aux  caractères  que  nous  lui  avons  assignés.  Voici  une  des  cir- 
constances dans  lesquelles  nous  avons,  h l’autopsie,  constaté  chez  un 
même  sujet  la  pneumonie  lobulaire  et  lobaire.  De  jeunes  enfants 
avaient  été  pris  d’une  pneumonie  lobaire  bien  caractérisée  ; la  mala- 
die n’avait  qu’imparfaitement  passé  à la  résolution  ; il  était  survenu 
differentes  complications  sous  l’influence  desquelles  une  pneumonie 
lobulaire  s’était  développée.  Les  malades  succombaient,  et  nous 
trouvions  à l’autopsie  les  restes  d’une  pneumonie  lobaire,  et  en  outre 
une  pneumonie  lobulaire  double.  D’autre  part,  chez  quelques  malades 
atteints  de  pneumonie  lobaire  secondaire  occupant  tout  un  lobe  ou  tout 
un  poumon , nous  avons  trouvé  du  côté  opposé,  ou  dans  le  même 
poumon,  quelques  rares  noyaux  de  pneumonie  mamelonnée. 


Que  l’hépatisation  soit  partielle  ou  généralisée,  elle  est  habituelle- 
ment double  et  siège  indifféremment  dans  toutes  les  parties  de  l’or- 
gane. Lorsque  les  noyaux  indurés  sont  petits  et  nombreux,  on  les 
trouve  ainsi  disséminés,  mais  lorsqu’il  n’en  existe  qu’un  petit  nombre 
et  d’un  volume  primitivement  plus  considérable,  il  n’est  pas  rare  de 
les  rencontrer  au  niveau  du  point  de  contact  des  trois  lobes  du  pou- 
mon droit  et  aux  points  correspondants  du  poumon  gauche.  Cette 
partie  de  l’organe,  beaucoup  plus  que  le  bord  postérieur  du  lobe  in- 
férieur, semble  être  le  lieu  d’élection  de  cette  forme  de  la  phlegmasie 
pulmonaire. 

L’hépatisation  partielle  est  liée  comme  la  congestion  au  catarrhe 
pulmonaire  : à cet  égard,  les  résultats  de  l’autopsie,  joints  à ceux  de 
l’auscultation  et  à la  marche  des  symptômes,  ne  laissent  aucun  doute. 
Dans  des  cas  rares,  aussi  rares  que  ceux  notes  pour  la  congestion,  on 
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rencontre  ù l’autopsie  quelques  noyaux  isolés  d’iiépalisalion  qu’on  ne 
saurait  rattacher  à un  catarrhe.  Mais  c’est  hà  une  exception  qui  ne 
peut  pas  autoriser  la  sépai  ation  complète  de  l’hépatisation  partielle  et 
de  la  pneumonie  catarrhale.  Les  mêmes  motifs  conduisent  à rattacher 
à la  bronchite  capillaire  la  congestion  et  l’hépatisation.  On  ne  peut 
séparer  l’inie  sans  être  contraint  d’isoler  l’autre.  La  seule  différence  à 
établir  est  la  fréquence  moindre  de  l’iiépatisation. 

Une  autre  preuve  à l’appui  de  cette  opinion,  est  l’union  fréquente 
des  deux  altérations  anatomiques.  La  congestion  est  beaucoup  plus 
fréquente  que  l’hépatisation,  et  par  cela  seul  existe  souvent  sans  elle. 
La  seconde,  au  contraire,  se  montre  rarement  là  où  n’est  pas  la 
première  (1). 

L’hépatisation  partielle  est  moins  fréquente  avant  l’âge  de  deux  ans 
qn’après  ; c’est  surtout  à partir  de  trois  ans  qu’elle  nous  paraît  se  dé- 
velopper plus  facilement.  On  la  rencontre  aussi  de  préférence  chez  les 
enfants  encore  robustes  et  dont  la  maladie  a duré  un  certain  nombre 
de  jours.  Ainsi,  les  conditions  qui  favorisent  le  développement  de 
l’hépatisation  chez  un  enfant  atteint  de  catarrhe  sont  un  âge  et  une 
force  compatibles  avec  une  action  vitale  encore  énergique. 

La  distinction  entre  la  congestion  et  l’hépatisation  partielles  est  un 
fait  nouveau  dans  la  science  et  qui  a renconlié  quelques  contradic- 
teurs. Beaucoup  de  pathologistes  français,  à l’exception  des  docteurs 
Hardy  et  Béhier,  Beauvais,  etc.,  ont  élevé  des  doutes  sur  la  réalité  des 
faits  annoncés  par  MM.  Bailly  et  Legendre.  Nous  croyons  donc  utile, 
avant  d’étudier  la  structure  des  tissus  hépatisés , de  résumer  les 
caractères  tranchés  qui  séparent  les  deux  lésions, 


CONGESTIO.V. 

Couleur  uniforme  violette  à l’exté- 
rieur et  à l’intérieur. 

Conservation  des  divisions  lobulaires, 
évidente,  à peu  près  constante  et  com- 
plète sur  toute  la  partie  lésée. 

Les  parties  malades  restent  au  niveau 


UÉPATISATION. 

Couleur  rouge-acajou  ou  marbrée  de 
jaune  grisâtre. 

Disparition  habituelle  , mais  non  con- 
stante, des  divisions  lobulaires,  qui  sou- 
vent alors  sont  peu  marquées,  et  ont 
disparu  sur  une  portion  de  la  partie 
hépatisée. 

Les  parties  malades  sont  franchement 


(1)  Sur  cinquante-six  faits  dans  lesquels  la  description  anatomique  ne  laisse 
aucun  doute,  vingt-six  fois  la  congestion  avec  affaissement  existait  sans  hépatisation; 
vingt  et  une  fois  les  deux  lésions  étaient  réunies;  neuf  fois  cette  dernière  était 
isolée;  dans  huit  de  ces  neuf  faits  les  altérations  des  bronches  étaient  évidentes. 

Il  n’est  pas  une  seule  des  propositions  avancées  dans  tout  cet  article  qui  ne  soit 
le  résultat  chiffré  de  l’analyse  scrupuleuse  de  nos  observations.  Nous  avons  sup- 
primé les  détails  statistiques  pour  ne  pas  allonger  encore  un  travail  déjà  bien  long. 
Nous  donnons  les  chiffres  précédents,  parce  qu’ils  sont  en  co.plradiclioa  avcç  les 
résultats  signalés  par  MM.  Legendre  et  Bailly. 
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«les  I)artic's  saines,  ou  sont  (lé|)riinées 
au-dessous  d’elles,  soit  h la  surface  du 
poumon,  soit  sur  une  coupe;  en  sorte 
nue  le  tissu  semble  ôtrc  au  premier 
abord  plutrtt  affaisse^  (|ue  turgescent. 

U coupe  est  lisse;  le  tissu,  quoitiuc 
privé  d’air  et  plus  lourd  que  l’eau,  a 
encore,  une  apparence  spongieuse.  La 
déchirure  ne  montre  pas  de  granu- 
lations. 

La  déchirure  est  facile;  le  tissu  ré- 
siste médiocrement  et  s’écrase  sous  la 
pression. 

Les  parties  malades  sont  humides,  et 
fournissent  par  la  pression  ou  le  grat- 
tage un  liquide  sanguin  ou  séreux-san- 
guin  et  des  tramées  de  rauco-pus,  qui 
sortent  évidemment  des  bronches. 

Par  le  raclage,  on  déchire  facilement 
la  surface , mais  les  portions  ainsi  en- 
levées conservent  leurs  caractères  ana- 
tomiques. 

La  congestion  disséminée  se  développe 
indilféremment  dans  toutes  les  parties 
de  l’organe;  mais  le  bord  postérieur  du 
lobe  inférieur  est  son  siège  de  prédilec- 
tion. Le  fait  est  vrai , surtout  lorsque 
la  congestion  est  généralisée. 


Lorsque  la  congestion  est  généralisée, 
l’organe  est  plein  et  lourd,  mais  flasque, 
et  rappelle  certains  cas  de  compression 
du  poumon  par  un  épanchement  pleural . 

L’insufflation  modifie  toujours  plus 
ou  moins  les  tissus  congestionnés;  elle 
colore  en  rose  toutes  ou  presque  toutes 
les  parties  malades.  L’air  pénètre  par- 
tout ou  presque  partout,  et  rend  la 
crépitation  et  la  légèreté  spécifique  à la 
plus  grande  partie  du  tissu. 


saillantes,  soit  à la  surface  du  poumon  , 
soit  sur  une  coupe.  Elles  sont  manifeste’ 
ment  pleines,  gonfiées,  turgescentes. 


Le  ti.«su  est  privé  d’air,  il  est  plus  lourd 
que  l’eau;  sa  coupe  n’est  ni  spongieuse  ni 
parfaitement  lisse , et  présente  souvent 
des  granulations  rouges  qui  sont  plus  vi- 
sibles à la  déchirure;  quelquefois  cepen- 
dant elles  manquent. 

Le  tissu,  très  mou,  très  cassant,  s’écrase 
avec  une  grande  facilité  sous  la  pression 
des  doigts. 

Elles  sont  assez  sèches,  et  fournissent 
à la  pression  une  sanie  homogène  d’un 
rouge  grisâtre  ou  grise. 


Le  raclage  détruit  le  tissu  et  n’amène 
qu’un  détritus  rouge  gris  dans  lequel  a 
disparu  toute  apparence  d’organe. 

L’hépatisalion  disséminée  se  développe 
indilféremment  dans  toutes  les  parties  de 
l’organe;  mais  les  noyaux  volumineux  et 
ceux  qui , par  leur  réunion , forment  une 
surface  étendue,  siègent  de  préférence  en 
arrière  aux  environs  du  point  de  réunion 
des  trois  lobes  du  poumon  droit,  et  dans 
la  partie  correspondante  du  poumon 
gauche. 

Dans  l’hépatisation  généralisée,  le  pou- 
mon est  lourd,  gros,  compacte,  turgescent. 

L’insufflation  ne  modifie  jamais  en  rien 
les  tissus  hépatisés.  Elle  n’a  pas  d’autre 
effet  que  de  faire  disparaître  l’engouement 
ou  la  congestion  des  parties  environ- 
nantes, et  de  rendre,  s’il  est  possible,  les 
parties  malades  plus  distinctes  et  plus 
tranchées  sur  la  coupe. 


Les  éléments  de  cette  comparaison  ne  sont  jias  tout  à fait  identi- 
ques avec  ceux  que  nous  lisons  dans  le  remarqualtle  travail  de  3IM.  Le- 
gendre et  Bailly.  Mais  ils  suffisent  pour  établir  une  ilifférence  com- 
plète entre  les  deux  lésions.  Ces  deux  palliologistes  cxpliijucnt  cette 
dillérence,  en  admettant  que  dans  l’hépalisalion  il  y a un  état  d’ôi- 
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farctus  de  la  cavité  des  vésicules,  résultat  de  l’épanchement  d’une 
matière  fibrineuse  plastique.  Les  produits  plilegmasiques  sont  déposés 
«dans  les  vésicules  et  la  trame  organique  des  poumons,»  tandis  que 
dans  la  congestion  il  y a simple  alfaissement  des  cellules  aériennes. 
Pour  eux  la  différence  qui  existe  entre  la  pneumonie  tranche  et  la 
pneumonie  catarrhale  consiste  en  ce  que  « dans  la  première  ce  serait 
» aux  dépens  des  produits  plilegmasiques  que  s’accompliraient  les 
» différentes  terminaisons  de  l’inflammation , tandis  que  dans  la  se- 
» coude,  où  l’on  n’observe  pas  la  même  tendance  à une  production 
» nouvelle,  mais  seulement  une  congestion  secondaire  et  tout  à fait 
» accessoire  (l)du  parenchyme,  ce  serait  spécialement  l’élément  mu- 
» queux  qui  subirait  les  différentes  phases  de  l’inflammation.  » 

Nous  partageons  complètement  l’avis  de  nos  confrères,  lorsque 
nous  comparons  avec  eux  les  cas  extrêmes  qui  forment  les  derniers 
anneaux  d’une  chaîne  qui,  pour  nous,  n’est  pas  interrompue-,  mais 
nous  craignons  que,  frappés  par  des  différences  si  tranchées  et  poussés 
par  le  désir  de  prouver  surabondamment  la  différence  de  nature  de 
deux  lésions  à tort  confondues  jusqu’à  leurs  travaux,  ils  n’aient  pas 
vu  certains  cas  intermédiaires  nombreux  encore,  dans  lesquels  les 
caractères  des  deux  lésions  mélangées  à divers  degrés  expliquent  cer- 
taines différences  que  présentent  les  hépatisations  partielle  et  lobaire. 

Ainsi  ces  pathologistes  affirment  que  les  parties  véritablement  hé- 
patisées offrent  à la  coupe,  d’une  manière  constante  et  invariable,  un 
aspect  grenu.  Il  nous  est  impossible  d’admettre  cette  assertion.  On  a 
pu  , avec  raison,  accuser  d’erreur  nos  premières  recherches  lorsque 
nous  avions  confondu  la  congestion  et  l’hépatisation.  Mais  aujourd’hui, 
après  des  études  répétées,  après  avoir  reconnu  la  vérité  de  la  plupart 
des  faits  nouveaux  annoncés  par  MM.  Legendre  et  Bailly,  nous  ne 
pouvons  admettre  celui-ci;  nous  affirmons  qu’il  est  des  cas  d’hépati- 
sation partielle  dans  lesquels  la  granulation  manque,  ou  n’existe  que 
plus  ou  moins  rarement  disséminée.  Dans  ces  faits,  on  peut  con- 
stater tous  les  caractères  de  l’hépatisation  , excepté  un  seul , la  pré- 
sence des  granulations  qui  indiquent  l’état  Ôl  infarctus  de  la  vésicule 
pulmonaire  (2). 

C’est  qu’en  elfet  l’hépatisation  ne  consiste  pas  seulement  dans  un 

(1)  Nous  avons  déjà  dit  qu’à  nos  yeux  cette  congestion  est  loin  d’ôtre  accessoire. 

(2)  11  est  un  autre  caractère  qui  est  spécial  à la  congestion  lobulaire , et  que 
nous  avons  rencontré  dans  un  certain  nombre  de  cas  d’hépatisation  partielle. 
Nous  voulons  parler  de  la  persistance  des  intersections  lobulaires  sur  les  limites  et 
à la  surface  des  tissus  malades.  Mais  les  différences  ici  même  sont  tranchées.  Dans 
la  première  lésion,  les  intersections  lobulaires,  très  marquées,  sont  souvent  sen- 
sibles au  doigt  aussi  bien  que  visibles,  en  raison  de  leur  couleur  blanche.  Dans 
l’hépatisation,  elles  sont  plus  rares,  moins  générales,  sont  au  même  niveau  que  les 
parties  malades,  ne  se  distinguent  que  par  une  coloration  un  peu  plus  foncée, 
et  scmbleut  s’étre  effacées  graduellement. 
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epaiic  lüiijüiit  iiiira-vcsiculaii-o  de  lymplie  plasfuiue.  11  se  fait  aussi 
clans  les  capillaires  sanguins,  d’après  M.  Magendie;  dans  la  trame 
organi(|ue,  d après  MM.  Legendre  et  Lailly.  M.  Cliomel  admet  que 
1 nillammatiüii  a lieu  dans  les  parois  et  dans  le  tissu  cellulaire  inter- 
vésiculaire.  Et  il  faut  bien  qu’il  en  soit  ainsi,  car  sans  cela  on  ne  com- 
prendrait pas  pourquoi  les  vaisseaux  et  le  tissu  cellulaire  sont  ra< 
mmlis,  conloncluset  indistincts  au  milieu  des  produits  phlegmasiques. 

Or  011  voit  facilement  que  si  une  cause  quelconque  s’oppose  à ce 
que  1 épanchement  plastique  se  lasse  d’abord  ou  simultanément  dans 
les  vésicules,  il  peut  en  résulter  qu’il  y devienne  impossible,  et  que 
par  conséquent  l’état  grenu  ne  puisse  pas  se  produire.  Cet  état  dé- 
pendra donc  à peu  près  exclusivement  du  siège  primitif  de  l’épanche- 
ment plastique,  et  cette  seule  différence  de  siège  ne  saurait  impliquer 
nécessai renient  une  différence  de  nature.  M.  Cliomel  avait  déjà  reconnu 
ce  fait  en  disant  : « Peut-être  l’absence  de  granulation  est-elle  due  sur- 
» tout  à ce  que  l’inflammation  occupant  spécialement  le  tissu  cellu- 
» laire  inter-vésiculaire,  comprime  les  cellules  et  en  efface  la  cavité  (1) .» 

Il  nous  semble,  en  outre,  qu’il  faut  tenir  compte  de  la  nature  du 
produit  inflammatoire.  Ainsi  nous  avons  à peu  près  démontré  que 
dans  la  congestion  portée  à un  certain  degré  il  se  fait  un  épanche- 
ment extra-vésiculaire,  et  qui , d’après  un  seul  examen  au  microscope, 
serait  un  sérum  granuleux.  Or  il  faut  admettre  que  dans  l’hépatisa- 
tion  le  produit  inflammatoire  est  plus  plastique,  se  solidifie  plus  rapi- 
dement, et  remplit  ainsi  d’une  manière  plus  complète  et  plus  absolue 
les  parties  de  l’organe  dans  lesquelles  il  est  sécrété.  De  là  sans  doute 
la  turgescence  et  la  compacité  de  l’hépatisation , de  là  l’impossibilité 
absolue  de  céder  à l’insufflation , même  lorsque  l’épanchement  est 
extra-vésiculaire;  de  là,  en  un  mot,  les  différences  capitales  qui  sépa- 
rent riiépatisation,  même  non  grenue,  de  la  congestion  lobulaire 
avec  engorgement. 

Il  est  difficile  cependant  de  ne  pas  admettre  un  rapport  entre  ces 
deux  dernières  lésions,  et  la  possibilité  du  passage  de  l’une  à l’autre. 
Que  sous  l’influence  de  la  force  du  sujet,  de  son  âge,  de  la  nature  do 
la  maladie  première,  l’épanchement  congestiomiel  actif  prenne  un 
caractère  plus  inflammatoire  ; rien  ne  s’oppose  à ce  qu’il  devienne 
plastique,  et  à ce  qu’une  véritable  hépatisation  extra-vésiculaire  suc- 
cède à une  congestion  lobulaire.  Ainsi  s’expliqueraient  la  conserva- 
tion 
noy; 

ferait  comprendre  l'aDsence  des  gra... - 

leur  dissémination  dans  un  même  noyau  hépatisé  (2).  Les  choses  se 


(1)  Dict,  do  méd.,  t.  XXV,  p.  156. 

(2)  L’cxistcncc  de  répandicincnl  plastique  vésiculaire  disséminé  dans  dos 
tissus  congestionnés  nous  semble  évidente  dans  quelques  cas  de  congestion  généra 
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fiassent  h peu  près  tic  la  môme  manière,  lorsqu’une  hépatisation  en- 
vahit le  tissu  pulmonaire  déjà  comprimé  par  un  épanchement  : ce  fait, 
:jue  nous  avons  eu  l’occasion  de  vérifier,  a été  déjà  constaté  par 
M.  Chomel  (1). 

Cependant  l’aspect  grenu  manquant  parfois  aussi  dans  des  cas  où 
l’hépatisation  ne  s’est  pas  développée  au  sein  de  la  congestion,  il  faut 
admettre  que  d’autres  circonstances  peuvent  contrarier  son  dévelop- 
pement. Peut-être  l’état  particulier  dans  lequel  se  trouve  la  muqueuse 
bronchique  et  vésiculaire,  par  le  fait  du  catarrhe,  s’oppose-t-il  en  partie 
^ ce  que  l’hépatisation  soit  intra-vésiculaire.  Peut-être  faut-il  remar- 
]uer  aussi  que  les  vésicules  pulmonaires  sont,  chez  les  enfants,  à peine 
risibles  à l’œil  nu,  et  que  ce  petit  volume  doit  être  un  obstacle  de 
plus  à la  production  et  peut-être  à la  constatation  des  grains  pneumo- 
aiques  dans  une  maladie  dont  la  tendance  spéciale  est  d’affaisser  les 
résicules  dans  les  parties  malades. 

S’il  existe  des  rapports  incontestables  et  une  filiation  à peu  près 
certaine  entre  la  congestion  lobulaire  et  l’hépatisation  partielle,  il  est 
peut-être  aussi  possible  de  suivre  le  passage  de  cette  dernière  lésion  à 
a granulation  purulente.  On  trouve  assez  souvent,  en  effet,  au  mi- 
ieu  du  tissu  sain  ou  congestionné,  des  noyaux  d’hépatisation  plus  ou 
Tioins  distincts,  en  nombre  en  général  considérable,  tous  du  même 
rolume , et  n’excédant  pas  celui  d’un  grain  de  chènevis.  Ils  ont  la 
même  distribution  à peu  près  que  les  granulations  purulentes,  coexis- 
tent souvent  avec  elles  et  présentent  les  mômes  caractères,  sauf  la 
couleur  et  la  suppuration.  Ces  petits  grains  rouges,  solides,  saillants, 
nullement  granuleux  , nullement  pénétrablcs  par  l’insufflation,  sont- 
ils  un  degré  très  avancé  de  la  congestion  extra-vésiculaire,  ou  un  com- 
mencement d hépatisation?  Peuvent-ils  aussi,  en  passant  à la  suppu- 
ration, devenir  le  grain  purulent  non  insufflablc?  Nous  n’en  avons 
pas  la  preuve  ; mais  la  ressemblance  est  telle  que  nous  croyons  devoir 
indiquer  ce  rapprochement. 

§ IV.  Carnisation.  — Nous  avons  observé  deux  faits  qui  nous  sem- 
blent être  un  degré  peu  avancé  de  cet  état  du  poumon,  auquel 
MM.  Legendie  et  Bailly  ont  donné  le  nom  de  carnisation , et  qui 
survient  lorsque  la  maladie  aiguë  n’a  pas  passé  à la  résolution.  ^ 

Dans  l’un  de  ces  faits,  il  s’agit  d’un  enfant  de  trois  ans  et  demi  qui 
succomba  à une  broncho-pneumonie  rubéolique.  La  maladie  présenta 
au  milieu  de  son  cours,  une  amélioration  de  peu  de  durée,  et  entraîna 

lisée,  au  sein  de  laquelle  nous  avons  constaté  (luciques  granulations  semblables  à 
celles  de  l’hépatisation,  isolées,  perdues  au  milieu  du  tissu  congestionné  et  nui 
lussent  certainement  échappé  ain  yeux  si  rinsufnation  cCit  été  pratiquée  Ces  faits 
expliquent  l’opinion  du  docteur  Gairdner,  qui  attache  à l’insumation  moins  d’im 
îKirtance  que  n’ont  fait  MM.  Legendre  et  Bailly.  Il  pens^,  q«c  l’hépatisation  récente 

et  «me  à 1 anaisscmcnt  pulmonaire  peut  être  insufllée  (for  rit  r.  ^ 

(1)  Wol,,  I.XXV,  118.  (.oc.  U.) 
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la  mon  au  trcnlièmo  jour  environ.  A l'autopsie  le  poumon  oHrit  des 
noyaux  nombreux  de  congestion  partielle,  des  grains  jaunes  de  bron- 
cliite  vésiculaire,  des  grains  rouges  de  cette  hépatisation  partielle  que 
nous  supposons  être  un  premier  degré  de  certaines  granulations  pu- 
rulentes, une  bronchite  générale  avec  dilatation  de  quelques  bronches 
une  sécrétion  abondante  de  mucus  bronchique.  De  plus,  le  pourtour 
antérieur  de  la  base  d’un  des  poumons  , dans  une  étendue  de  .3  à 
U centimètres,  était  comme  décoloré,  et  sur  cette  portion,  saine  d’ail- 
leurs, tranchaient  par  leur  saillie  des  granulations  du  volume  d’un 
grain  de  chènevis,  saillantes,  non  grenues,  plongeant  au  fond  de  l’eau 
dures  sous  le  doigt,  résistant  à l’écrasement,  ne  fournissant  pas  de 
liquide  à la  pression  , et  dont  la  couleur  était  d’un  gris  blanchâtre. 

Chez  1 autre  enfant,  que  nous  avons  trop  incomplètement  observé, 
le  tissu  malade  était  d un  rose  clair,  à peu  près  lisse  à la  coupe,  formé 
par  une  réunion  de  lobules,  dont  les  séparations  étaient  très  distinctes  ; 
il  était  solide,  dur  sous  le  doigt  et  avait  complètement  résisté  à une 
insufflation  énergique. 

Ces  deux  lésions  peuvent  sans  doute  être  considérées  comme  une 
forme  de  pneumonie  chronique,  ou,  si  l’on  veut,  de  résolution  très 
incomplète  de  broncho-pneumonie.  . 
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Nous  venons  d’étudier  les  éléments  divers  dont  se  compose  l’ex- 
pression anatomique  de  la  broncho-pneumonie.  11  est  utile  mainte- 
nant de  les  considérer  dans  leur  ensemble.  Excès  et  altération  de  la 
sécrétion  bronchique,  bronchite  capillaire,  dilatation  aiguë  des  pe- 
tites bronches,  bronchite  vésiculaire,  vacuoles  pulmonaires,  con- 
gestion lobulaire  avec  affaissement  des  vésicules,  hépatisation  par- 
tielle, abcès,  carnification  et  même  carnisation,  tels  sont  les  éléments 
anatomiques  nombreux , phlegmasiques  ou  non  inflammatoires,  qui, 
par  leur  association,  constituent  un  ensemble  morbide,  variable  dans 
sa  forme,  mais  dont  le  point  de  départ  est  unique. 

Déjà  nous  nous  sommes  efforcés  de  faire  voir  comment  s’établit  le  pas- 
sage de  l’une  de  ces  lésions  à l’autre,  et  comment  chacune  agit  pour  fa- 
voriser le  développement  de  l’autre.  Le  fait  est  évident  et  admis  par  tout 
le  monde  pour  ce  qui  concerne  les  lésions  bronchiques.  Mais  la  généra- 
lité des  auteurs  a jusqu’à  ces  derniers  temps  séparé  la  bronchite  ca- 
pillaire de  la  pneumonie  partielle,  tout  en  reconnaissant  l’intimité 
des  rapports  qui  unissent  ces  deux  maladies.  MM.  Legendre  et  Bailly, 
séparant  la  congestion  lobulaire  de  l’hépatisalion  partielle,  ont  exclu- 
sivement l'attaché  la  première  au  catarrhe.  Nous  avons  cherché  à 
prouver  la  réalité  du  lien  qui  unit  la  seconde  au  catarrhe  et  à la  con- 
gestion. Nous  voulons  encore  insister  sur  la  solidarité  qui  existe  entre 
les  altérations  des  In’onches  et  celles  des  poumons. 
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Presque  spéciales  h la  première  enfance,  ces  lésions  sont  toutes  fré- 
luentes  jusqu’à  l’àge  de  cinq  ou  six  ans;  passé  cette  époque  de  la  vie, 
'est  par  exception  qu’elles  peuvent  être  constatées  , et  cette  loi  est  la 
inême  pour  toutes  (1).  Toutes  aussi  siègent  à peu  près  constamment 
3es  deux  côtés  de  la  poitrine.  Si  souvent  l’un  des  poumons  est  plus 
malade  que  l’autre,  les  deux  sont  presque  toujours  atteints;  et  c’est 
par  exception  très  rare  que  l’on  voit  les  lésions  bronchiques  doubles 
s’accompagner  d’une  lésion  pulmonaire  simple.  Enfin  (et  cette  der- 
lière  raison  nous  paraît  péremptoire),  là  où  l’anatomie  pathologique 
iémonp’e  une  des  lésions  bronchiques,  là  aussi  on  est  à peu  près  cer- 
.ain  de  trouver  une  lésion  pulmonaire;  d autre  part,  là  où  existe  une 
les  lésions  du  parenchyme,  on  démontre  avec  presque  certitude  une 
)u  plusieurs  lésions  des  conduits  aeriens,  soit  par  1 auscultation,  soit 
jar  l’investigation  anatomique  (2). 

Les  lésions  bronchiques  nous  paraissent  être,  dans  la  grande  ma- 
orité  des  cas,  le  point  de  départ  et  la  cause  des  lésions  pulmonaires. 
Le  fait  nous  semble  démontré  par  la  fréquence  du  catarrhe  antérieur 
(capillaire  ou  non),  par  le  degré  peu  avancé,  la  petite  étendue,  et  la 
iissémination  des  lésions  du  parenchyme  dans  les  premiers  jours  de 
a maladie.  On  comprend  même  que  si  la  lésion  des  bronches  se  dé- 
veloppe rapidement  sur  une  grande  étendue  de  l’arbre  respiratoire, 
la  mort  peut  survenir  avant  que  les  lésions  pulmonaires  se  soient  pro- 
duites. C’est  ainsi  queM.  Fauvel  les  a vues  manquer  deux  fois  sur  huit, 
3t  c’est  à la  rapidité  avec  laquelle  est  survenue  la  mort  qu’il  attribue 
leur  absence.  Ces  faits  rares,  qui  démontrent  l’antériorité  des  lésions 
bronchiques,  n’autorisent  pas  la  séparation  de  la  broncho-pneumonie 
3n  deux  maladies  distinctes  (3). 

(1)  Le  travail  si  remarquable  de  M.  Fauvel  démontre  que,  lorsque  la  bronchite 
capillaire  se  développe  chez  l’adulte,  scs  caractères  sont  à peu  près  les  mêmes  que 
chez  l’enfant.  Le  travail  congestif  et  inflammatoire  en  est  peut-être  cependant  une 
conséquence  moins  fréquente.  La  vigueur  et  la  profondeur  plus  grandes  des  mou- 
vements inspiratoires  sont  sans  doute  la  cause  de  ce  fait.  La  même  maladie  redevient 
très  fréquente  dans  la  vieillesse,  et  bien  des  travaux  récents  ont  reproduit  pour  la 
broncho-pneumonie  des  vieillards  les  assertions  émises  par  MM.  Legendre  et  Bailly. 
S’il  était  permis  déjuger  par  quelques  faits  trop  peu  nombreux,  nous  dirions  que  la 
plupart  des  détails  anatomiques  précédents  peuvent  être  constatés  daus  la  vieillesse, 
avec  quelques  différences  d\ics  à l’êge. 

(2)  11  est  bien  entendu  qu’en  parlant  ainsi  nous  désignons  les  faits  seuls  qui 
peuvent  avoir  trait  à la  maladie  que  nous  décrivons;  car  on  voit  des  bronchites 
plus  ou  moins  capillaires,  des  dilatations  des  bronches,  de  la  congestion  ou  deFlié- 
patisation  accompagner  des  tubercules.  Ces  lésions  peuvent  alors  être  isolées  les 
unes  des  autres,  et  ne  reconnaissent  plus  le  catarrhe  pour  point  de  départ.  Mais 
en  dehors  de  ces  circonstances  et  autres  analogues,  dans  lesquelles  le  plus  souvent 
une  cause  locale  explique  le  développement  de  l’une  ou  de  l’autre  lésion  bron- 
chique ou  pulmonaire,  la  proposition  que  nous  émettons  est  parfaitement  vraie. 

(3)  Ce  sont  là,  en  eflet,  des  différence.s  de  forme  analogues  à celles  qui  existent 
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Ccpeiidaiit  nous  no  serions  pas  éloignés  d’admettre  que  dans  un 
certain  nombre  do  cas  le  catarrhe  est  simultané,  ou  peut-être  même 
postérieur  à l’altération  du  parenchyme  (1). 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  lésions  bronchiques  sont  loin  de  parcourir 
toutes  leurs  périodes  et  de  subir  toutes  leurs  transformations  avant 
le  développement  des  lésions  pulmonaires.  Celles-ci  naissent  tantôt 
dès  le  début , tantôt  pendant  le  cours  des  premières,  marchent  con- 
curremment avec  elles  en  poursuivant  leurs  transformations  propres, 
et  le  mélange  de  toutes  ces  lésions,  soit<à  divers  degrés,  soit  en  nombre 
divers,  constitue  des  formes  anatomiques  nombreuses  variées,  et  qu’il 
faut  renoncer  a représenter  toutes,  à moins  de  donner  la  description 
de  la  plupart  des  cas  particuliers. 

Cependant  nous  croyons  qu’on  peut  les  rapporter  à plusieurs  types 
anatomiques  principaux. 

1°  Dans  une  première  forme  les  lésions  bronchiques  dominent.  Elles 
sont  étendues,  nombreuses,  variées;  la  sécrétion  bronchique,  altérée, 
abondante,  remplit  les  conduits  aériens  capillaires  d’une  grande  partie 
des  deux  poumons;  quelques  rares  noyaux  de  congestion  ou  d’hépa- 
tisation sont  disséminés  dans  le  parenchyme;  l’organe  reste  volumi- 
neux , souple,  crépitant,  plus  léger  que  l’eau, 
f A ce  groupe  se  rapporteraient  les  faits  probables  de  congestion , 
bronchique  suraiguë  avec  gonflement  de  la  muqueuse,  faits  dont  l’au- 
topsie ne  démontre  pas  l’existence. 

2°  Ailleurs  c’est  la  congestion  avec  aftaisseraent  des  vésicules  qui,  à . 
première  vue,  frappe  surtout.  Alors  le  poumon  est  violet  et  flasque, 
bien  que  gonflé.  11  est  solide,  non  aéré,  plus  lourd  que  l’eau;  et  cet 
état  existe  sur  une  portion  considérable  des  deux  lobes  inférieurs. 
Mais  la  moindre  attention  suffit  pour  démontrer  que  dans  ce  cas  les 
lésions  bronchiques  sont  en  rapport  avec  les  lésions  du  parenchyme. 
Les  bronches  de  ces  parties  sont  rouges  , dilatées  , gorgées  de  muco- 
sités purulentes;  ou  bien,  sur  le  fond  violet  de  la  partie  conges- 
tionnée se  détachent  les  grains  purulents  de  la  bronchite  vésiculaire, 


dans  toutes  les  maladies  qui  peuvent  entraîner  la  mort  avant  que  le  mal  ait  par- 
couru toutes  ses  phases. 

(1)  Cette  circonstance  se  présente  : l"  dans  les  cas  où  la  congestion  hyposta- 
tique  est  le  fait  dominant  et  primordial,  eu  égard  au  catarrhe;  2“  dans  les  cas 
rares  où  l’on  découvre  à l’autopsie  un  certain  nombre  de  noyaux  pneumoniques 
(congestion  lobulaire  ou  hépatisation  partielle)  en  général  petits  et  clair-semés  au 
milieu  du  parenchyme,  cl  qui  indiquent  que  rinflammation  disséminée  peut 
exister  sans  catarrhe  ou  peut-être  le  précéder  : l’auscultation,  en  effet,  ne  donnant 


pas  le  moyen  de  constater  ces  lésions  pendant  la  vie,  on  ne  peut  pas  affirmer  qu 
certaines  broncho-pneumonies  n’aient  pas  commencé  de  celle  manière;  3°  euOn 
dans  les  cas  rares  aussi  où  la  fluxion  pulmonaire  aiguë  apparaît  au  début  et  do- 
mine la  maladie,  le  catarrhe  bronchique  étant  presque  nul.  (Voy.  les  observation» 


contenues  dans  notre  inéuioire  publié  dnn.s  les  Archives.) 
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qui  rendent  la  surface  ou  la  coupe  inégale,  mamelonnée,  et  leur  don- 
nent un  aspect  granitique.  Ailleurs,  ces  inégalités  et  ces  mamelons 
sont  produits  par  les  noyaux  plus  rouges  et  plus  saillants  de  l’hé- 
patisation  partielle. 

Cet  état  du  poumon,  borné  en  général  aux  lobes  inférieurs  ou  au 
bord  postérieur,  laisse  voir  dans  les  autres  parties  des  noyaux  dissé- 
minés de  congestion  ou  d’hépatisation,  ou  même  de  carnification,  ou 
encore  les  grains  de  la  bronchite  vésiculaire,  ou  un  petit  nombre  de 
vacuoles. 

3°  Dans  des  cas  nombreux  intermédiaires  au  premier  et  au  second 
type,  les  noyaux  de  congestion,  abondants  et  volumineux,  sont  ré- 
pandus partout  et  nullement  généralisés. 

Dans  une  quatrième  forme,  c’est  l’hépatisation  qui  domine  et 
qu’on  trouve  disséminée  dans  tout  l’organe,  mêlée  ou  non  à du  tissu 
congestionné,  et  parfois  arrivée  jusqu’à  suppuration  ; ou  bien  encore 
les  noyaux  d'hépatisation,  volumineux,  rapprochés,  confondus,  rap- 
pellent l’hépatisation  lobaire. 

5°  Enfin  on  voit  des  cas,  assez  peu  nombreux,  où  la  carnification 
3St  la  lésion  dominante. 

Nous  avons  essayé  d’indiquer  les  circonstances  qui  favorisent  le  dé- 
reloppement  de  chaque  lésion  anatomique,  et  l’on  comprend  dès  lors 
îans  quelles  occasions  tel  type  anatomique  pourra  être  rencontré  de 
)référence  à tel  autre.  Ainsi  chez  un  enfant  robuste,  bien  portant, 
)u  non  encore  affaibli  par  une  maladie  longue,  on  verra  se  déve- 
opper  de  préférence  les  formes  bronchiques  générales  à marche  très 
rapide , ou  bien  les  formes  pulmonaires  inflammatoires , telles  que 
/hépatisation  ou  la  congestion  active.  Au  contraire,  chez  les  enfants 
aibles  ou  débilités,  on  verra  de  préférence  les  catarrhes  bronchiques, 
^es congestions  passives,  qu’elles  soient  rapides  ou  lentes,  et  la  carni- 
ication  mélangés  à toutes  les  formes  des  lésions  catarrhales. 

Complications.  — Les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  ne  sont 
)as  les  seules  altérations  pulmonaires  que  nous  devons  étudier  ici  ; 

I en  est  d’autres  qui,  accompagnant  habituellement  la  broncho- 
meumonie,  doivent  aussi  attirer  notre  attention.  Ces  lésions  secon- 
laires,  concomitantes  ou  consécutives  , appartiennent  à toutes  les  va- 
■letés  de  broncho-pneumonie  ; elles  se  rencontrent  soit  dans  le  poumon 
ui-même,  soit  dans  ses  dépendances.  Nous  allons  donc  dire  quelques 
nots  de  l’emphysème  du  poumon,  de  l’inflammation  des  gaiiRlions 
ironchiques  et  de  la  pleurésie. 

1°  Nous  nous  contenterons  de  mentionner  Vinflammotion  des  qan- 
’lions  bronchiques,  cette  complication  étant  sans  importance  pratique 

2°  Pleurésie.  — La  pleurésie  est  une  complication  fréquente  et  l’on 

quelquefois  l’occasion  de  constater  une  véritable  broncho-pleuro 
•neumonie.  Nous  ne  parlons  pas  ici  des  adhérences  et  autres  lésions 
•iciennes  de  la  plèvre,  mais  seulement  des  altérations  récentes  On 
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jugera  do  la  ircquence  do  ces  lésions  lorsque  nous  dirons  qu’envirori 
un  (juart  de  nos  malades  filleints  de  pneumonie  lobulaire  nous  ont 
présenté  des  traces  de  pleurésie  plus  ou  moins  intense.  Dans  ce  nombre 
se  trouvent  quelques  pneumonies  mamelonnées  sans  autre  lésion  du 
parenchyme  pulmonaire. 

Nous  renvoyons,  du  reste,  pour  de  plus  amples  détails,  au  chapitre 
do  la  pleurésie. 

3°  Emphysème.  — L’emphysème  aigu  du  poumon  complique  fré- 
quemment la  broncho-pneumonie.  Son  intensité  est  en  rapport  avec 
plusieurs  éléments  dont  il  faut  tenir  compte  ; 1"  avec  l’étendue  de 
la  phlegmasie  pulmonaire;  2°  avec  celle  de  la  bronchite;  3"  avec 
1 acuité  plus  ou  moins  grande  de  la  maladie;  4®  avec  la  suffocation 
qui  l’a  accompagnée.  Cet  emphysème  occupe  le  sommet  de  l’or- 
gane ou  son  bord  tranchant;  il  est  plus  souvent  sous  forme  vési- 
culaire que  sous  forme  interlobulaire.  Le  plus  ordinairement  il  est 
double  comme  la  pneumonie.  Quand  celle  ci  est  unilatérale,  l’emphy- 
sème est  en  général  borné  au  côté  malade;  il  est  toujours  plus  pro- 
noncé du  côté  où  l’inflammation  est  le  plus  considérable. 

4°  Organes  situés  hors  du  thorax.  — Il  est  extrêmement  rare  de 
rencontrer  ces  organes  à l’état  normal  ; mais  aussi  dans  l’immense 
majorité  des  cas,  les  lésions  dont  ils  sont  atteints  sont  sous  la  dépen- 
dance d’une  maladie,  première  cause  de  la  pneumonie  elle-même. 
Nous  croyons  donc  devoir  renvoyer  l’étude  anatomique  de  ces  lésions 
au  chapitre  qui  leur  est  destiné.  Lorsqu’elles  sont  sous  la  dépendance 
immédiate  de  la  broncho-pneumonie , elles  constituent  des  compli- 
cations qui  seront  décrites  dans  un  chapitre  spécial,  et  dont  l’anatomie 
ne  doit  pas  être  étudiée  ici. 


Art.  II.  — Symptômes  physiques. 


L’auscultation  et  la  percussion  fournissent  de  précieuses  indica- 
tions pour  le  diagnostic  de  la  bronchite  et  des  altérations  du  paren- 
chyme pulmonaire  qui  l’accompagnent.  Il  ne  faut  cependant  pas  leur 
accorder  une  valeur  exagérée  et  croire  que  ces  moyens  d’investiga- 
tion permettent  toujours  de  distinguer  les  unes  des  autres  toutes  l'3s 
variétés  de  lésions  anatomiques  que  nous  avons  décrites  dans  le  cha- 
pitre précédent.  Nous  répéterons  ici  ce  que  nous  disions  dans  notre 
première  édition  : « Chez  les  enfants  et  surtout  chez  les  plus  jeunes, 
la  distinction  entre  la  pneumonie  lobulaire  et  la  bronchite  est  d’une 
extrême  difficulté.  Ces  deux  affections  n’en  font  souvent  qu’une 
seule,  qu’on  pouiTait,  avec  Seiffert,  décrire  sous  le  nom  de  broucho- 
pneumonie  (1).  » 

(i)  Traité  des  maladie.^  des  enfants,  t.  I,  p.  28,  29,  1"  <‘dih‘on. 
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Mais  (le  même  qu’en  classant  sous  la  dénomination  de  broncho- 
pneumonie les  maladies  que  nous  avions  jadis  décrites  séparément  sous 
les  noms  de  bronchite  et  de  pneumonie  lobulaire,  nous  avons  eu  soin 
d’étudier  à part  les  lésions  des  bronches  et  celles  des  poumons  - do 
même  aussi  nous  étudierons  séparément  les  symptômes  bronchicjues 
et  les  symtômes  pulmonaires,  les  premiers  apjiartenant  plus  spécia- 
lement à la  bronchite,  et  les  seconds  à la  broncho-pneumonie. 

A.  Symptômes  bronchiques.  — Ces  symptômes  sont  les  râles  que 
nous  distinguons  avec  M.  Beau  en  ; vibrants  (sonores,  sibilants)  et  en 
bullaires  (sous-crépitants,  muqueux).  Nous  verrons  que  s’ils  sont  le 
signe  de  la  bronchite,  ils  sont  quelquefois  aussi  les  seuls  symptômes 
que  l’on  perçoive  lors  même  qu’i\  existe  des  altérations  pulmonaires 
assez  étendues.  Nous  aurons  à discuter  la  question  soulevée  par  M Beau 
de  l’hétérogénéité  de  nature  des  deux  formes  de  bronchites  dont  üs 
sont  le  symptôme  principal. 

fl.  Le  râle  vibrant  ne  présente  pas  dans  l’enfance  des  caractères  dif- 
ferents de  ceux  qu’il  offre  dans  l’âge  adulte  ; on  peut  observer  toutes  les 
variétés  de  timbre  depuis  le  gros  ronllement  jusqu’au  sifflement  le  plus 
aigu.  Ce  râle,  plus  souvent  partiel  que  général,  est  d’ordinaire  cir- 
conscrit a la  partie  postérieure  des  poumons.  Le  râle  partiel  ou  lente- 
ment généralisé  accompagne  la  bronchite  légère  en  moyenne. 

^ Le  râle  rapidement  généralisé  se  rencontre  dans  les  formes  sur- 
aiguës et  suflocantes  chez  les  plus  jeunes  enfants;  on  l’entend  souvent 
alors  a distance.  On  observe  aussi  cette  forme  de  râle  dans  certaines 
variétés  de  bronchites  de  la  seconde  enfance,  qui,  par  leur  courte 
duree,  leur  répétition  fréquente,  l’intensité  de  la  dyspnée  mais  en 
meme  temps  e peu  de  vivacité  de  la  fièvre,  se  rapprochent  des  accès 
d Isthme  de  1 adulte  (bronchite  et  râle  vibrant  de  Beau) 

Quand  le  râle  est  rapidement  généralisé,  il  disparaît  d’ordinaire 
aussi  avec  rapidité  quelquefois  en  quarante-huit  heures  ou  trois  jours 

Lorsqu  au  contraire  il  s’est  généralisé  plus  lentement,  il  est  au  si 
plus  long  à disparaître.  ’ 

Quand  il  est  pytiel,  il  est  remarquable  par  son  intermittence*  on 
I entend  un  jour,  le  lendemain  il  a disparu.  «'^‘^lence,  on 

Quand  le  râle  sibilant  est  partiel,  il  est  le  plus  souvent  accompagné 
ou  assez  rapidement  suivi  par  des  bulles  muqueuses  ou  par  du  rMc 
sous-crepitant  plus  ou  moins  abondant  et  serré,  principalLent  dans 
les  bronchites  secondaires.  Les  râles  vibrants,  surtout  le  gros  ronfle- 
ment, précèdent  (quelquefois,  masquentplus  souvent  encoure  les  bruits 
pulmonaires  (souffle  bronchique).  ‘lsdiuus 

b Mies  bullaires  On  peut  entendre  dans  la  broncho-pneumonie 
de  1 enfance  toutes  les  variétés  de  râles  humides,  depuis  le  râle  crépi- 

nt  fin,  analogue  au  râle  de  la  pneumonie  lobaire,  jusqu’au  râle  mu 
queux  gros  et  gargouillant.  Nous  ne  nous  occuperons  ici  nue  du  rtïê 

sous.crép,tantetmuqueux. Les  ràleshumides  apparaissent  queliteidis 
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d’emblée;  mais  ils  sont  le  plus  souvent  précédés  par  des  râles  vilmanls; 
on  les  entend  d’ordinaire  à la  partie  postérieure  des  deux  poumons.  Le 
plus  souvent  au  début,  ce  sontdes  craquementsmuqueux  isolés  et  plus 
tard  des  bulles  plus  humides,  plus  nombreuses,  plus  égales,  perçues 
dans  les  deux  temps  respiratoires;  dans  des  cas  rares  et  graves,  le  râle 
se  généralise  rapidement  : en  un,  deux  ou  trois  jours,  il  a envalii  toute 
la  partie  postérieure  ou  même  toute  l’étendue  de  la  poitrine. 

Les  râles  humides  sont  bien  plus  persistants  que  les  râles  secs, 
cependant  ils  sont  quelquefois  momentanément  suspendus  et  rempla- 
cés par  du  raie  sibilant  ou  par  de  la  faiblesse  du  bruit  respiratoire.  Le 
raie  muqueux  est  quelquelois  le  seul  symptôme  stéthoscopique  que 
l’on  perçoive  du  début  à la  mort,  non  seulement  dans  la  bronchite 
simple,  mais  aussi  dans  les  bronchites  compliquées  de  congestion  ou 
d’hépatisation  partielle,  ou  généralisée. 

Dans  ce  cas,  si  la  maladie  se  prolonge  et  dépasse  deux  septénaires, 
le  râle  devient  de  plus  en  plus  gros  et  prend  un  timbre  un  peu  gar- 
gouillant; il  est  alors  probable  que  la  dilatation  des  bronches  accom- 
pagne la  bronchite.  Il  est  plus  fréquent  cependant  d’entendre  quelque 
bruit  pulmonaire  succéder  au  râle  quand  il  a duré  pendant  deux  ou 
trois  jours,  surtout  quand  il  est  serré,  abondant  et  perçu  des  deux  côtés 
en  arrière. 

Il  arrive  quelquefois  que  le  râle  disparaît  entièrement  un  ou  deux 
jours  avant  la  mort  sans  que  pour  cela  les  autres  symptômes  dimi- 
nuent de  gravité.  C’est  ici  le  lieu  de  discuter  la  question  de  l’hétéro- 
généité de  nature  des  bronchites  à râles  vibrants  et  des  bronchites  à 
râles  bullaires. 

M.  Beau  (1),  qui  a publié  un  mémoire  fort  intéressant  sur  la  bron- 
chite, a soutenu  que  ces  deux  formes  devaient  être  décrites  à part  et 
que  leur  nature  était  différente. 

Pour  lui,  la  bronchite  à râle  vibrant  attaque  surtout  la  vieillesse  et 
l’âge  mûr;  elle  est  apyrétique,  se  montre  d’une  manière  habituelle 
chez  les  malades  qu’elle  a une  fois  affectés  ; elle  n’est  pas  grave,  mal- 
gré l’intensité  de  la  dyspnée.  La  seconde  espèce  présente  des  caractères 
inverses;  elle  est  commune  dans  la  jeunesse  et  l’enfance;  atteint  des 
sujets  débilités;  n’est  guère  sujette  à récidive;  est  accompagnée  de 
fièvre  et  offre  un  grand  danger  si  la  dyspnée  est  continue  et  si  l’on 
perçoit  des  râles  bullaires  dans  la  trachée. 

Ces  remarques  de  notre  habile  confrère  sur  la  bronchite  des  adultes 
et  des  vieillards  ne  sont  qu’en  partie  applicables  à celle  de  l’enfance  : 
ainsi,  l’hétérogénéité  de  nature  de  ces  deux  formes  ne  nous  paraît  pas 
aussi  grande  que  M.  Beau  semble  l’admettre  : car  nous  avons  vu  la 
bronchite  à répétition  avoir  sur  le  même  enfant,  tantôt  la  forme  sibi- 
lante, tantôt  la  forme  bullaire;  nous  avons  vu  aussi  des  enfants  d’une 

(1)  Archives  de  médecine,  4*  série,  t.  XVIII,  p.  170. 
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même  famille  être  atteints  simultanément  sous  l’empire  de  la  même 
constitution  épidémique,  les  uns  de  la  première  espèce  de  bronchite, 
les  autres  de  la  seconde. 

Enfin,  et  cette  remarque  est  applicable  à tous  les  âges,  les  deux  va- 
riétés coexistent  ou  alternent  souvent  sur  le  même  individu  pendant 
le  cours  d’un  seul  et  même  catarrhe,  c’est-à-dire  que  l’on  perçoit  par 
l’auscultation  un  mélange  de  râles  muqueux  et  sibilants. 

Quant  aux  différences  que  M.  Beau  établit  entre  les  deux  formes  sous 
le  rapport  de  leur  gravité  et  des  symptômes  généraux  qui  les  accom- 
pagnent, elles  sont  évidemment  bien  moins  tranchées  chez  les  jeunes 
enfants  que  chez  l’adulte.  En  effet,  lorsque  la  bronchite  est  généra- 
lisée, elle  s’accompagne  d’une  fièvre  intense  etd’une  extrême  oppres- 
sion. La  bronchite  à râle  vibrant  ne  le  cède  en  rien  à la  bronchite  à 
râle  bullaire  sous  le  rapport  de  la  gravité  apparente.  Toutes  deux 
méritent  également  le  nom  de  catarrhe  suffocant,  qui  emporte  avec 
soi  l’idée  d’un  grand  danger.  Quant  à la  gravité  réelle,  nous  sommes 
assez  tentés  de  partager  l’opinion  de  M.  Beau  , parce  que  la  bron- 
chite sibilante  est  le  plus  souvent  primitive  et  se  complique  rare- 
ment de  congestion,  d’hépatisation  , ou  d’affaissement  pulmonaire  ; 
tandis  que  la  gravité  de  la  bronchite  à râle  bullaire  dépend  en  partie 
de  ce  qu’elle  est  secondaire  et  fréquemment  compliquée  d’altérations 
du  parenchyme  pulmonaire.  Mais  il  faudrait  des  faits  plus  nombreux 
que  ceux  que  nous  avons  recueillis  pour  résoudre  d’une  manière  défi- 
nitive la  question  du  pronostic. 

Quant  aux  causes  anatomiquesdes  deux  espèces,  elles  sont  différentes. 
Les  râles  sifflants  sont  dus  à un  rétrécissement  du  calibre  des  tuyaux 
bronchiques  qui  détermine  dans  la  colonne  d’air  une  vibration  sonore 
transmise  à l’oreille  à travers  lesparois  solides  du  thorax.  Ce  rétrécis- 
sement lui-même  peut  être  produit  par  deux  causes  : la  présence  d’un 
mucus  visqueux,  tenace,  adhérent,  que  la  colonne  d’air  ne  peut  dé- 
placer, ou  bien  un  épaississement  partiel  de  la  membrane  muqueuse. 
C’était  là  l’opinion  de  Laënnec  qui  attribuait  les  râles  ronflants  au 
siège  du  rétrécissement  dans  les  grosses  bronches,  et  la  sibilance  à 
1 obstruction  partielle  des  petits  tuyaux  bronchiques. 

La  première  de  ces  causes  est  évidente  et  ne  peut  être  révoquée  en 
doute,  car  il  est  des  cas  où  un  effort  de  toux  détache  les  mucosités 
tenaces,  en  amène  1 expectoration  et  fait  disparaître  le  râle  sifflant. 
Aussi  tous  les  auteurs  adoptent-ils  cette  opinion,  tandis  que  plu- 
sieuis,  parmi  lesquels  on  compte  MM.  Beau,  Barth  et  Roger,  nient  que 
les  râles  sifflants  puissentôire  déterminés  par  un  gonflement  partiel  de 
la  muqueuse. 

Mais  lorsqu’on  voit  dans  certains  cas  la  rapidité  avec  laquelle  se 
produisent  ces  râles  et  le  peu  d’intervalle  qui  sépare  leur  apparition  du 
début  du  mal,  on  doute  que  les  mucosités  puissent  être  si  prompte- 
ment sécrétées,  et  l’on  est  plutôt  tenté  de  croireà  une  congestion  aiguë 
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de  la  membrane  muqueuse  avec  gonflement  rapide,  sorte  d’enchifrè' 
nement  qui  précède  quelquefois  les  sécrétions  muqueuses  et  qui  peut 
rendre  compte  des  râles  sifflants.  Il  est  vrai  que  la  preuve  anato- 
mique manque  (1);  car  l’autop.sie  n’est  jamais  faite  avant  la  sécrétion 
des  mucosités,  et  le  fùt-elle,  elle  ne  donnerait  probablement  aucun 
résultat,  le  gonflement  de  la  muqueuse  ayant  disparu  après  la  mort. 
Cest  ainsi  que  l’on  voit  la  peau  érysipélateuse,  turgescente  pen- 
dant la  vie,  s’affaisser  sur  le  cadavre  au  moment  de  la  terminaison 
fatale.  Mais  comme  le  fait  remarquer  avec  beaucoup  de  raison  le  pro- 
fesseui  Requin  (2),  c est  sur  d autres  membranes  muqueuses  qu’il  faut 
chercher  la  preuve  du  fait.  Ainsi,  sous  l’influence  d’un  refroidisse- 
ment partiel,  il  peut  se  produire  un  gonflement  rapide  de  la  mem- 
biane  pituitaiie  qui  obstrue  plus  ou  moins  complètement  le  passage 
de  1 air.  Cette  congestion  venue  tout  à coup  peut  s’évanouir  de  même 
et  sans  sécrétion  aucune,  ou  bien  elle  produit  un  écoulement  aqueux 
qui  termine  immédiatement  le  mal,  ou  bien  elle  devient  un  véritable 
coryza  accompagné  d une  sécrétion  muqueuse  augmentée  et  altérée. 

Une  congestion  analogue  se  produit  sur  le  larynx  dans  les  cas  où 
1 enfant  est  réveillé  tout  à coup  au  milieu  de  la  nuit  par  l’accès  de 
suffocation  de  la  laryngite  spasmodique,  et,  comme  pour  la  pituitaire, 
cet  accès  peut  se  terminer  brusquement  sans  accidents  ultérieurs,  ou 
bien  être  le  début  d’un  catarrhe  laryngo-trachéal.  Cette  congestion 
peut  se  faire  aussi  sur  la  partie  inférieure  de  l’arbre  respiratoire,  et 
l’on  comprend  dès  lors  que  les  mêmes  phénomènes  puissent  se  passer 
dans  les  bronches.  Nous  avons  vu  des  cas  dans  lesquels  un  accès 
de  dyspnée  avec  râle  sibilant  disparaissait  sansjqu’il  y eût  à la  suite 
ni  rejet  de  mucosités  ni  râles  bullaires.  Mais  nous  le  répétons,  c’est 
seulement  par  analogie  et  d’après  des  preuves  symptomatiques  qu’on 
peut  admettre  ces  congestions  subites  avec  gonflement  de  la  muqueuse 
bronchique.  Le  professeur  Fauvel  avait  déjà  donné  en  ce  sens 
quelques  considérations  très  justes  (3). 

Or,  que  la  cause  anatomique  des  râles  sifflants  soit  un  mucus  vis- 
queux ou  une  congestion  avec  gonflement  de  la  muqueuse,  nous  y 
trouvons  l’explication  de  la  gravité  moindre  du  mal.  Le  mucus  vis- 
queux et  tenace  est,  par  sa  nature  même,  immobile  et  attaché  au 
point  où  il  est  produit  ; les  efforts  inspirateurs  ne  sauraient  le  con- 
duire vers  les  extrémités  bronchiques  dont  l’obstruction  complète 
serait  si  rapidement  grave.  Là  où  il  est  sécrété,  là  il  produit  des  bruits 
qui  se  propagent  très  facilement  dans  l’arbre  bronchique,  vu  leur 
extrême  sonorité,  en  sorte  qu’en  réalité  il  y a beaucoup  de  bruit  pour 

(1)  Ccppiiflant  Lat'nncr  affirme  avoir  souvent  conslol**  celle  tuméfaction  de  la 
mcml)ranc  n)ii(jueusc. 

(2)  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1851,  p.  70. 

(3)  Mémoires  delà  Société  médicale  d’obscrvglion,  t.  Il,  p.  305. 
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une  petite  lésion.  On  comprend  toutefois  très  bien  avec  M.  Beau,  que 
l’intensité  des  symptômes  dyspnéiques  sera  en  rapport  avec  la  capilla- 
rité et  l’obstruction  plus  ou  moins  complète  des  tuyaux  bronchiques; 
mais  nous  savons  aussi  par  ce  qui  se  passe  dans  le  coryza,  que  lorsque 
la  sécrétion  des  muqueuses  est  aussi  tenace,  elle  est  peu  abondante; 
que  si  elle  augmente  en  quantité,  elle  devient  en  même  temps  plus 
liquide,  et  alors  elle  donne  naissance  aux  râles  bullaires, 

La  lésion  est-elle,  au  contraire,  une  de  ces  congestions  rapides  qui, 
peut-être  il  est  vrai,  se  font  sur  une  grande  étendue  de  l’arbre  bron- 
chique, les  symptômes  pourront  être  plus  graves,  la  suffocation  plus 
imminente,  l’expansion  vésiculaire  plus  empêchée;  mais  la  nature  de 
ces  congestions  est  de  ne  pouvoir  durer  et  de  s’évanouir  avec  la  même 
rapidité  qu’elles  se  sont  produites.  Pour  peu  qu’elles  se  prolongent, 
elles  déterminent  des  sécrétions  phlegmorrhagiques  ou  muqueuses, 
et  alors  les  râles  deviennent  hullaires. 

De  toutes  façons  donc,  si  la  bronchite  à râle  sifllant  ne  se  termine 
pas  par  un  retour  rapide  à la  santé,  elle  se  convertit  en  une  bronchite 
à râles  bullaires.  Il  lâut  avouer  que  cette  transformation  très  rapide 
3hez  les  enfants  est  aussi  la  marche  la  plus  ordinaire  du  mal  à cet  âge. 
Dr  cette  bronchite  hullaire  est  nécessairement  plus  grave  que  l’autre  : 
în  effet,  la  sécrétion,  qui  est  plus  abondante,  occupe  une  plus  grande 
Hendue  de  l’arbre  respiratoire  ; les  efforts  d’inspiration  conduisent  les 
iquides  vers  les  capillaires  bronchiques;  la  toux,  faible  ou  nulle,  ne 
chasse  pas  les  mucosités  qu’une  sécrétion  nouvelle  augmente  à cha(jue 
instant:  tout,  en  un  mot,  concourt  pour  mettre  un  obstacle  plus  com- 
plet à la  circulation  de  l’air,  et  par  suite  pour  donner  de  la  gravité  à 
la  maladie.  Elle  en  acquiert  encore  bien  plus  si  la  sécrétion  se  fait 
rapidement  et  en  abondance  dans  les  bronches  les  plus  capillaires, 
parce  qu’alors  les  vésicules  pulmonaires  elles-mêmes  peuvent  être  en- 
vahie.*:. S’il  arrive  ((u’une  grande  partie  des  petites  bronches  soit  ainsi 
prise,  la  mort  peut  survenir  dans  un  très  court  espace  de  temps.  Dans 
ces  cas,  la  congestion  pulmonaire  sejoint  bientôt  au  catarrhe  et  peut  de- 
venir une  véritable  pneumonie;  or  cette  dernière  complication  est  liée 
presque  nécessairement  à la  bronchite  capillaire  à râle  hullaire  et  ne 
saurait  survenir  dans  la  bronchite  à râle  sifflant,  qui  n’est  elle- même 
que  la  première  période  de  l’autre.  Ces  remarques  expliquent  pour- 
quoi nous  ne  sommes  pas  aussi  persuadés  que  M.  Beau  de  l’hétéro- 
généité de  nature  des  bronchites  à râles  vibrants,  et  des  bronchites  â 
râles  bullaires. 

Les  phlegmasies  de  la  muqueuse  des  voies  respiratoires  débutent  de 
deux  manières:  1"  par  une  sécrétion  de  mucus  abondant,  visqueux, 
adhérent,  avec  ou  sans  lésion  appréciable  de  la  muqueuse  elle-même; 
puis  dans  une  seconde  période  qui  succède  plus  ou  moins  vite  à la 
première,  le  mucus  perd  de  sa  viscosité  et  devient  plus  abondant  ; 
P par  uiJO  congestion,  (juehpiefois  rapide,  avec  gonflement  de  la 
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inenibranc  et  obstacle  au  passage  de  l’air  : cette  congestion  se  termine 
elle-même  par  une  seconde  période  de  plilcgmorrhagieou  de  sécrélioji 
muqueuse. 

B.  Symj)tômes  pulmonaires.  — a.  Jlespiration  vésiculaire.  — On 
avance  généralement  que  dans  la  bronchite,  les  i-àles  vibrants  et  bul- 
laires  alternent  souvent,  les  premiers  surtout,  avec  l’obscurité  du  bruit 
respiratoire,  résultat  de  rempêcliement  permanent  ou  momentané  de 
l’abord  de  l’air  dans  les  vésicules  : le  fait  est  vrai  ; mais  il  est  d’autres 
cas  beaucoup  plus  rares,  mais  bien  réels,  où  l’on  n’observe  qu’une 
exagération  considérable  du  bruit  respiratoire,  une  respiration  ultra- 
puérile  telle  qu’on  pourrait  la  produire  en  insufflant  artificiellement 
de  l’air  dans  les  poumons.  Nous  en  avons  observé  un  remarquable 
exemple  à l’hôpital  sur  un  enfant  de  dix  mois  qui  fut  enlevé  en  trois 
jours  par  une  bronchite  générale  constatée  à l’autopsie.  Nous  ne  no- 
tâmes d’autres  symptômes  stéthoscopiques  qu’une  énorme  exagéra- 
tion du  bruit  respiratoire;  la  percussion  était  très  sonore;  le  pouls, 
d’une  excessive  petitesse,  atteignait  200  pulsations;  la  respiration, 
pénible,  bruyante,  soulevait  tout  le  thorax,  et  se  répétait  90  fois  par 
minute. 

Depuis  lors,  dans  notre  pratique,  nous  avons  vu  plusieurs  faits  ana- 
logues, dans  lesquels  l’exagération  du  bruit  respiratoire  était  le  seul 
signe  stéthoscopique  d’une  affection  catarrhale  accompagnée  d’une 
dyspnée  considérable.  Cette  respiration  ultra-puérile  ne  diffère  que  par 
son  étendue  de  la  respiration  exagérée  que  l’on  perçoit  à la  partie 
antérieure  du  poumon  dans  presque  tous  les  cas  où  les  lésions  bron- 
chiques et  pulmonaires  sont  un  peu  considérables  à la  partie  posté- 
rieure, et  elle  est  très  probablement  le  résultat  de  l’obstruction  de 
quelques  bronches  centrales  par  du  mucus  visqueux. 

b.  Râle  vésiculaire , souffle  bronchique , etc.  — 1°  Pneumonie  lobu- 
laire disséminée  {hépatisation , congestion  avec  affaissement , etc.).  — 
Le  râle  crépitant,  la  respiration  dure  ou  bronchique,  l’expiration  pro- 
longée, la  diminution  de  sonorité,  sont  les  symptômes  de  la  congestion 
ou  de  l’hépatisation  du  parenchyme  pulmonaire.  Mais  il  est  fort  difficile 
d’étudier  les  signes  de  ces  lésions  dans  leur  état  de  simplicité  parfaite; 
parce  qu’on  ne  les  rencontre  presque  jamais  qu’avec  la  présence  simul- 
tanée de  la  bronchite  ou  au  moijisdes  mucosités  bronchiques;  en  sorte 
qu’au  lieu  de  trouver  les  symptômes  pulmonaires  isolés,  on  constate 
un  mélange  des  deux  éléments  bronchi(|ue  et  pulmonaire. 

Mais  de  combien  de  circonstances  dépend  la  prédominance  de  l’un 
ou  de  l’autre?  Ayez,  par  exemple,  quelques  points  pneumoniques  ra- 
rement disséminés,  et  beaucoup  de  mucosités,  l’élément  bronchique 
sera  plus  al)ondant;  ayez,  au  contraire,  peu  de  mucus  et  des  points 
pneumoni(|ues  rapprochés,  ce  sera  l’élément  i)ulmonaire  qui  domi- 
nera ; même  différence  si  les  noyaux  sont  superficiels  ou  centraux,  s’ils 
sont  volumineux  ou  peu  étendus.  Lorsque  les  lobules  enflammés  sont 
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rares  lorsqu’ils  siègent  tout  à fait  à la  base  ou  à la  partie  interne  du 
poumon  il  est  impossible  de  reconnaître  leur  existence  par  l’auscul- 
tation ou  la  percussion  ; mais  alors  la  maladie  est  tout  cà  fait  limitée, 
elle  complique  d’ordinaire  une  affection  grave,  et  cette  erreur  d aus- 
cultation n’entraîne  aucun  préjudice  pour  le  malade. 

Lorsque  les  noyaux  imperméables  à 1 air  sont  plus  abondants,  les 
symptômes  sont  encore  très  irréguliers.  Remarquons  toutefois  que 
l’élément  bronchique  existe  toujours  plus  général  que  1 autre,  1 en- 
tourant en  quelque  sorte,  et  qu’il  doit  par  conséquent  se  faire  en- 
tendre de  préférence  : aussi,  lorsque  nous  avons  constaté  à 1 autopsie 
de  la  pneumonie  lobulaire,  nous  avons  le  plus  ordinairement  entendu 
desrâles  muqueux  ou  sous-crépitants  souvent  remarquables  par  leur 
persistance,  puisqu’ils  durèrent  du  début  à la  mort  sans  interruption. 
Dans  ces  cas,  la  percussion  ne  nous  a pas  fourni  de  lumières,  cai  la  so- 
norité est  presque  toujours  restée  la  même  qu’à  l’état  normal.  Lorsque 
les  noyaux  sont  plus  nombreux  encore  et  surtout  plus  superficiels,  on 
peut  entendre  un  râle  plus  sec,  se  rapprochant  par  son  timbre  du  râle 
crépitant  et  dont  les  bulles  fines  et  serrées  se  distinguent  parfaite- 
ment des  bulles  plus  volumineuses  et  plus  humides  des  râles  sous- 
crépitants  et  muqueux  environnants.  D’autres  fois  et  lorsque  le  râle 
diminue  d’abondance,  on  entend  çà  et  là  de  l’expiration  prolongée  ou 
de  la  respiration  dure,  quelquefois  de  l’expiration  bronchique,  mais 
jamais  de  véritable  souffle. 

I Le  cri  retentit  souvent  d’une  manière  diffuse.  Ce  dernier  symptôme 
est  dans  bien  des  cas  le  seul  qui  révèle  l’existence  de  la  lésion  du  pa- 
renchyme, l’abondance  des  râles  humides  couvrant  tous  les  autres 
symptômes  pulmonaires. 

Les  différents  signes  stéthoscopiques  dont  nous  venons  de  parler  son  t 
remarquables  par  leur  diffusion,  leur  dissémination,  leur  irrégularité  ; 
mais  ils  sont  toujours  plus  faciles  à constater  dans  les  points  où  le  râle 
est  moins  abondant  et  tend  à manquer  par  moments,  comme  par 
exemple  aux  parties  supérieure  et  moyenne  du  poumon.  Dès  qu’au 
moyeudes  signes  précédents  on  a reconnu  l’existence  delà  pneumonie 
lobulaire  en  un  point,  on  peut  être  assuré  qu’elle  existe  plus  générale; 
car  cette  forme  de  pneumonie  a une  grande  tendance  à se  disséminer 
irrégulièrement  dans  plusieurs  parties  de  l’organe. 

On  ne  doit  pas  porter  un  diagnostic  positif  après  un  premier  exa- 
men ; mais  il  faut  explorer  le  malade  à plusieurs  reprises  dans  la  même 
journée  ; la  mobilité  des  signes  stéthoscopiques  de  la  bronchite  per- 
mettra de  saisir  les  symptômes  de  l’inflammation  du  parenchyme  qui 
avaient  été  masqués  lors  du  premier  examen.  Il  va  sans  dire  qu’il  fau- 
dra aussi,  avant  de  se  prononcer  sur  la  nature  de  la  maladie,  s’étre 
assuré  de  la  marche  qu’elle  asuivic,  des  conditions  qui  lui  ont  donné 
naissance  et  des  symptômes  généraux  qui  l’ont  accompagnée,  etc. 

Dans  des  cas  rares  ou  rintlammation  lobulaire  semblait  exister 
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seule  nous  avons  queliiuerois  constaté  l’absence  des  râles  humides  et 
1 existence  isolee  des  symptômes  imlmonaires.  Dans  d’autres  ^s  b 
maladie  est  restée  latente.  ’ 

2“  Pneumonie  lobulaire  généralisée  {hé pâli sal ion  et  congestion  avec 

pulmonaires).  - Lorsque  la  pneumonie 
s est  fcci  erahsee  les  symptômes  stétlioscopiiiues  précédemment  dé- 
crits subissent  les  modilicatious  suivantes  : La  respiration  bron- 
c iique  est  perçue  dans  les  deux  temps  et  souvent  dans  une  Lu-ande 
etendue  des  deux  poumons  en  arrière.  On  l’entend  alors  dans 

inspiration  et  1 expiration  ou  dans  l’inspiration  seule.  Le  râle  dimi- 
nue d abondance,  et  à cette  période  il  est  dillicile  de  distiiiLmer  par 
_ auscultation  seule  la  tonne  de  la  pneumonie,  les  symptômes  étant 
Identiques  avec  ceux  de  la  pneumonie  lobaire.  Nous  avons  plusieurs  fois 
entendu  un  râle  crépitant  parfaitement  pur  dans  la  pneumonie  lobu- 
laire généralisée  lorsque  l’inflammation  était  superficielle.  Ce  ràle.secet 
m,  apparaissait^  par  bouffées;  et  des  myriades  de  bulles  venaient 
crever  près  de  1 oreille,  comme  dans  la  pneumonie  lobaire,  tandis 
qu’ailleurs  on  entendait  un  râle  sous-crépitant  gros  et  humide  par- 
faitement distinct  de  celui-ci.  Dans  tous  ces  cas,  la  percussion  était 
peu  sonoie,  cette  diminution  de  sonorité  indiquait  jusqu’à  un  certain 
point  l’étendue  de  l’imperméabilité  du  parenchyme. 

Les  signes  fournis  par  1 inflammation  du  parenchyme  pulmonaire 
sont  quelquefois  entièrement  couverts  par  les  râles  humides  de  la 
bronchite.  Ainsi,  nous  avons  observé  bon  nombre  de  cas  dans  lesquels 
la  percussion  et  les  symptômes  généraux  annonçaient  évidemment 
une  inflammation  très  étendue,  tandis  que  par  l’auscultation  on  per- 
cevait seulement  des  râles  humides  très  abondants.  Mais  alors 
ces  râles  avaient  un  timbre  métallique  remarquable;  en  outre, 
le  cri  et  la  voix  retentissaient  d’une  manière  toute  spéciale;  et  ces 
deux  symptômes,  joints  à la  diminution  de  sonorité,  mettaient  sur 
la  voie  du  diagnostic.  Nous  ne  saurions  trop  recommander,  dans  les 
cas  où  l’on  soupçonne  une  pneumonie  lobulaire  généralisée,  d’aus- 
culter les  enfants  toutdesuite  après  la  toux.  Ces  secousses,  en  déplaçant 
les  râles,  facilitent  la  perception  de  certains  bruits  qu’ils  effacent  par 
leur  abondance.  D’ailleurs  , le  retentissement  particulier  de  la  toux 
et  celui  du  cri  qui  l’accompagne  sont  des  signes  précieux  pour  le 
diagnostic. 

Lorsque  l’on  assiste  au  début  de  la  pneumonie  lobulaire  généra- 
lisée, on  peut  suivre  la  progression  que  nous  avons  indiquée  des  râles 
humides  au  souffle  bronchique;  mais  il  est  bien  difficile  d’établir  en 
chiffres  la  durée  de  ces  deux  périodes,  ou,  en  d’autres  termes,  d’indi- 
quer d’une  manière  précise  le  temps  qu’une  pneumonie  lobulaire  met 
à se  généraliser.  Cette  marche  plus  ou  moins  rapide  de  l’hépatisation 
ou  de  la  congestion  varie  suivant  un  certain  nombre  de  circonstances 
que  nous  apprécierons  qllérieuroment  en  ])réscntàut  le  tableau  dp  la 
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laladie.  Nous  pouvons  affirmer  cependant,  que  dans  plusieurs  cas  la 
énéralisation  a été  très  rapide  et  s’est  effectuée  en  un  ou  deux  jours, 
t même  en  quelques  heures. 

En  résumé,  la  totalité  de  nos  observations  nous  fait  voir  que,  dans 
îs  cas  où  la  broncho-pneumonie  a suivi  une  marche  aiguë,  très  ra- 
ement  les  signes  de  la  condensation  du  parenchyme  se  sont  montrés 
vant  le  troisième  jour,  le  plus  ordinairement  du  troisième  au  hui- 
ème.  Lorsque  la  maladie  a marché  plus  lentement,  c’est  à une 
poque  bien  plus  éloignée  que  l’on  a constaté  les  premiers  symptômes 
e la  phlegmasie  pulmonaire.  Quand  la  broncho-pneumonie  doit  se 
îrminer  par  la  mort,  les  symptômes  précédents  persistent,  ou  pré- 
întent,  les  uns  par  rapport  aux  autres,  de  fréquentes  oscillations, 
ms  que  pour  cela  ils  aient  diminué  d’intensité  dans  leur  ensemble, 
lorsqu’au  contraire  la  résolution  commence,  l’abondance  des  râles 
umides  et  leur  persistance  empêchent  souvent  d’en  préciser  l’époque. 
In  thèse  générale,  la  résolution  est  beaucoup  plus  tardive  que  dans  la 
neumonie  lobaire,  soit  que  l’inflammation  reste  plus  longtemps  sta- 
onnaire,  soit  que  la  résolution  des  points  primitivement  enflammés 
jïncide  avec  l’hépatisation  ou  la  congestion  d’autres  portions  du 
oumon,  ce  qui  rend  la  marche  de  la  maladie  très  irrégulière.  Ici  ce 
e sera  pas  le  râle  de  retour  qui  indiquera  la  résolution  de  la  phleg- 
lasie,  puisque  les  râles  humides  existent  presque  toujours  en  perma- 
ence;  mais  on  reconnaîtra  la  décroissance  de  l’inflammation  à la 
éapparilion  de  la  sonorité;  à la  diminution  de  l’étendue  du  souffle, 
U retentissement  de  la  voix,  de  la  toux,  du  cri,  et  enfin  à la  dispari- 
ion  des  symptômes  généraux.  Malgré  ces  signes  favorables,  on  consta- 
era  encore  pendant  bien  des  jours  l’existence  des  râles  humides. 

3“  Symptômes  stéthoscopiques  des  diverses  lésions  pulmonaires.  • — 
i'eut-on  par  l’auscultation  distinguer  les  congestions  pulmonaires  un  peu 
îtendues  des  hépatisations  proprement  dites?  Dans  un  grand  nombre  de 
;as,  cette  distinction  est  impossible  ; le  plus  souvent  elle  est  très  difficile 
i faire.  MM.  Legendreet  Bailly  ont  avancé  que  le  souffle  de  la  congestion 
ivaitun  timbre  spécial  ; ils  l’ont  comparé  à celui  des  épanchements 
)leurétiques.  Ce  caractère  différentiel  n’a  que  peu  de  valeur,  car  dans 
a pneumonie  lobaire  la  mieux  caractérisée  le  souffle  a souvent  un 
imbre  identique  avec  celui  de  la  congestion;  à fortiori,  il  en  est  de 
nême  dans  l’hépatisation  généralisée.  Si  le  timbre  du  souffle  est  sans 
valeur  diagnostique,  nous  n’en  dirons  pas  autant  de  la  marche  de  ce 
jymptôme,  rapprochée  des  phénomènes  d’auscultation  qui  l’ont  pré- 
cédé. En  thèse  générale,  c’est  la  mobilité  du  souffle  et  la  rapidité  avec 
aquelle  il  se  déplace,  disparaît  et  se  fait  entendre  de  nouveau, qui  dis- 
tinguent celui  de  la  congestion  de  celui  de  l’hépatisation. 

On  peut  soupçonner  une  congestion  avec  affaissement  et  non  une 
hépatisation  : 

1*  Quand  le  souffle  a été  pendant  plusieurs  jours  précédé  par  du  râle 
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sous-cropilaiit  à bulles  fines  et  serrées,  et  surtout  quand  il  est  perçu  au 
travers  d un  râle  très  abondant  et  très  humide,  qui,  ainsi  que  nous  le 
disions  plushaut,  a lui-mènie  un  timbre  métallique  toutspécial; 

Quand,  précédé  ou  non  de  râle,  il  paraît  et  disparaît  rapidement, 
passe  du  jour  au  lendemain  d’un  côté  à l’autre  pour  disparaître  dé 
nouveau  ; a moins  toutefois  que  refîacement  du  bruit  pulmonaire  ne 
soit  le  résultat  de  l’intensité  du  bruit  produit  par  l’acccumulation  des 
liquides  bronchiques  ; 

3“  Quand,  en  arrière,  il  existe  des  deux  côtés  ; 

â”  Quand  le  malade  est  atteint  d’une  broncho-pneumonie  secon- 
daire aiguë,  et  surtout  quand  le  type  se  rapproche  des  formes  sub- 
aiguës ou  cachectiques. 

Nous  devons  placer  ici,  à propos  de  la  respiration  bronchiqne  mo' 
bile,  une  remarque  qui  n’est  pas  sans  importance.  Plus  les  enfants 
sont  jeunes,  plus  ils  ont  la  poitrine  étroite,  plus  il  est  difficile  de  les 
bien  ausculter.  11  arrive  fréquemment,  si  l’on  n’y  prend  pas  garde, 
qu’en  appliquant  l’oreille  dans  un  point  voisin  de  la  colonne  verté- 
brale, surtout  dans  l’espace  inter-scapulaire,  on  entende  la  respira- 
tion bronchique  transmise  au  côté  sain  au  moyen  des  vibrations  que  la 
portion  hépatisée  ou  congestionnée  imprime  à la  colonne  vertébrale 
et  aux  côtes.  Si  l’on  oublie  la  possibilité  de  cette  cause  d’erreur,  et  que 
le  lendemain  on  n’entende  plus  le  souffle  perçu  la  veille  (parce  que 
l’oreille  sera  appliquée  un  peu  plus  eu  dehors),  on  peut  croire  qu’il  a 
disparu,  et  diagnostiquer  une  de  ces  congestions  mobiles  dont  nous 
parlions  tout  à l’heure;  tandis  qu’en  réalité  la  congestion  n’a  pas  plus 
existé  que  le  souffle  bronchique  lui-même.  La  percussion  bien  prati- 
quée et  l’auscultation  répétée  à plusieurs  reprises  le  long  d’une  ligne 
verticale,  un  peu  éloignée  de  la  colonne  vertébrale,  serviront  à rec- 
tifier le  diagnostic. 

Il  est  une  autre  cause  d’erreur  qui  peut  faire  croire  à l’existence 
d’un  souffle  bronchique,  qui  n’existe  pas  en  réalité.  Lorsque  les  en- 
fants respirent  très  rapidement;  lorsqu’une  inspiration,  pour  ainsi 
dire,  n’attend  pas  l’autre,  l’air  ne  pénètre  pas  dans  les  vésicules  pul- 
monaires; et  l’on  entend  alors,  surtout  dans  les  espaces  inter-scapu- 
laires, le  retentissement  des  bruits  laryngés  trachéaux  et  bronchiques 
transmis  à l’oreille  par  un  parenchyme  qui  n’est  pas  condensé. 

Ce  pseudo-souflle  se  rapproche  de  la  respiration  bronchique  ; mais 
on  évitera  l’erreur  en  observant  qu’en  général  on  l’entend  des  deux 
côtés  dans  des  points  similaires,  au  niveau  des  espaces  inter-scapu- 
laires; qu’il  n’a  pas  le  timbre  métallique  du  souffle  véritable;  qu’il 
ressemble  plutôt  à un  sifflement  ou  à un  ronflement;  qu’il  ne  s accom- 
pagne pas  de  râle  ni  de  matité,  ni  surtout  de  retentissement  aigu  et 
métallique  du  cri;  enfin  qu’il  suffit  de  quelques  inspirations  pro- 
fondes et  complètes  pour  permettre  d’entendre  la  respiration  vési- 
culaire. Celle-ci,  perçue  une  seule  fois,  ne  laisse  plus  de  doute  sur  la 
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La  carnification  ost  généralomont  trop  peu  etendue  pour  lournir 

des  signes  d’auscultation  bien  trancliés.  Le  plus  souvent  nous  n’avons 
noté  que  du  râle  muqueux  et  sous-crépi  tant  avec  diminution  de  son. 
L’idée  générale  qui  nous  reste  après  avoir  examiné  nos  observations, 
c’est  qu’à  égalité  d’étendue,  la  carnification  donne  lieu  a moins  de 
symptômes  stéthoscopiques  que  la  pneumonie;  deux  fois  cependant 
dans  une  vaste  carnification  nous  constatâmes  à plusieurs  reprises  de 
1a  respiration  bronchique. 

h°  Réunion  des  divei'ses  espèces  de  broncho-pneumonies  et  complications. 
— Les  complications  sont  de  deux  espèces;  ou  bien  plusieurs  sortes  de 
pneumonies  se  trouvent  réunies  sur  le  même  sujet,  ou  bien  il  se  joint 
à l’une  d’elles  quelqu’une  des  lésions  dont  nous  avons  déjà  donné  ou 
dont  nous  donnerons  ailleurs  les  symptômes. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  les  symptômes  dépendent  tout  à fait  du 
mélange  et  du  degré  des  deux  éléments  bronchique  et  pulmonaire  : 
ainsi  nous  avons  vu  des  cas  de  réunion  de  bronchite  capillaire  avec 
la  pneumonie  lobaire  ou  la  carnification  ; mais  nous  n’avons  pas  le 
moyen  de  distinguer  à l’auscultation  ces  lésions  compliquées  de  celles 
qui  sont  simples. 

Ailleurs  la  pneumonie  est  compliquée  de  dilatation  des  bronches, 
d’emphysème,  d’inflammation  des  ganglions  bronchiques,  etc. 

Il  est  difficile  d'indiquer  à priori  quels  sont  les  symptômes  qui  ré- 
vèlent à l’oreille  la  dilatation  des  bronches;  car  si  d’une  part  elle  fa- 
vorise la  production  du  souffle  par  l’agrandissement  de  leur  calibre, 
d’autre  part  elle  rend  le  râle  muqueux  plus  gros,  plus  abondant  et 
plus  humide,  et  fait  ainsi  prédominer  l’élément  bronchique.  Ce  der- 
nier cas  est  celui  que  nous  avons  rencontré  le  plus  fréquemment. 

Dans  notre  monographie  sur  la  pneumonie,  nous  avons  cité  un  cas 
d’emphysème  chronique  dans  lequel  nous  observâmes  une  diminu- 
tion notable  de  l’intensité  de  la  respiration.  Depuis  lors  nous  avons 
recueilli  un  nombre  considérable  de  pneumonies  compliquées  d’em- 
physème aigu,  et  plusieurs  fois  nous  avons  noté  au  niveau  des  points 
où  l’emphysème  était  le  plus  considérable  une  exagération  manifeste 
de  l’intensité  du  bruit  respiratoire.  Mais  nous  reviendrons  sur  ce  sujet 
dans  un  court  chapitre  consacré  à cette  maladie. 

Nous  n’avons  jamais  observé  aucun  symptôme  qui  pût  nous  mettre 
à même  de  reconnaître  l’inflammation  des  ganglions  bronchiques,  ces 
organes  n’ayant  pas  acquis  un  volume  et  une  densité  assez  considé- 
rables pour  donner  lieu  aux  symptômes  de  la  phthisie  bronchique. 

Lorsque  la  pneumonie  a été  compliquée  de  pleurésie  avec  épan- 
chement, nous  avons  observé  quelquefois  une  absence  complète  du 
bruit  respiratoire  et  une  matité  absolue  qui,  succédant  au  souffle  tu- 
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et  nous  renvoyons  pour  de  plus  amples  détails  à notre  cliapilre  de 
la  Pleuuesie.  ^ 

Art.  IH.  — Symptômes  rationnels. 


Toux.  — Le  timbre  de  la  toux  varie  suivant  le  siège  de  la  maladie; 
suivant  sa  lorme  anatorni([ue  et  symptomatique  ; suivant  sa  période. 

Quels  que  soient  le  siégé  et  la  lorme  de  la  broncho-pneumonie  la 
toux  est  constante,  existe  du  début  à la  terminaison,  et  persiste  sou- 
vent au  delà  de  l’époque  où  la  guérison  peut  être  depuis  longtemps 
considérée  comme  complète.  Quand  la  maladie  débute  par  le  larynx, 
la  trachée  ou  les  grosses  bronches,  la  toux  présente  des  caractères  que 
nous  indiquei ons  plus  tard.  Dans  la  bronchite  sutfocante  suraiguë,  la 
toux  ressemble  quelquefois  à celle  de  la  trachéite.  Dans  les  cas  de  bron- 
chite capillaiie  ou  de  broncho-pneumonie  aiguë,  où  l’inflammation 
est  très  étendue,  la  tou.x  n offre  pas  toujours  des  caractères  constants; 
cependant  nous  l’avons  le  plus  ordinairement  notée  fréquente  ou  très 
frequente,  seche  au  début,  plus  humide  a une  période  avancée,  très 
rarement  rauque. 

Nous  devons  ici  insister  sur  le  caractère  spécial  que  la  toux  nous 
a offert  chez  quelques  enfants  atteints  de  la  bronchite  aiguë  ou  sub- 
aiguë capillaire,  terminée  par  la  mort  et  survenue  d’emblée  dans  le 
cours  d’une  bonne  santé.  La  toux,  dès  le  premier  jour,  débuta  par  des 
quintes  qui  offrirent  des  caractères  à peu  près  identiques  ; elles  étaient 
très  courtes,  duraient  un  quart,  une  demi-minute  au  plus,  et  ne  s’ac- 
compagnaient presque  jamais  de  sifflement.  Offrant  de  grandes  diffé- 
rences dans  leur  intensité,  elles  revenaient  à des  intervalles  irrégu- 
liers; quelquefois  la  quinte,  bien  que  très  courte,  était  interrompue 
au  milieu.  Ces  quintes  duraient  presque  sans  interruption  jusqu’à  la 
mort;  nous  les  avons  vues  cependant,  peu  de  jouis  avant  la  termi- 
naison fatale,  remplacées  par  une  simple  toux  grasse  abondante.  Elles 
différaient  de  celles  de  la  coqueluche  par  leur  brièveté  et  par  l’absence, 
l’irrégularité  et  le  peu  d’intensité  du  sifflement.  Nous  avons  aussi 
noté  la  toux  quinteuse  dans  quelques  cas  de  bronchite  légère. 

Très  rarement  la  toux  a été  accompagnée  de  douleur  thoracique, 
lorsque  l’inflammation  est  restée  purement  broncliique  ; cependant 
nous  avons  vu  un  enfant  se  plaindre  à chaque  secousse  de  toux  de 
douleurs  dans  toute  l’étendue  du  thorax;  un  autre  d’une  douleur  au 
bas  du  sternum;  dans  ces  deux  cas  la  bronchite  était  très  intense. 
M.  Fauvel  a observé  plusieurs  fois  en  cas  pareil  de  la  douleur  à la  suite 
de  la  toux. 


DESCRIPTION  GÉNÉRAÎ.E  DES  MADaDIES  CATARUIIALES.  A63 

Qnaocl  la  torminaison  de  la  maladie  doit  être  fatale,  la  toux  est 
étouffée,  les  enfants  n’ayant  plus  la  force  de  tousser  : ce  symptôme  est 
très  fâcheux. 

Quand  la  broncho-pneumonie  est  secondaire,  aiguë,  la  nature  de  la 
maladie  première  influe  sur  les  caractères  de  la  toux.  Mais  les  détails 
sur  ce  sujet  seront  mieux  placés  dans  le  chapitre  consacré  à la  coque- 
luche, à la  rougeole,  etc. 

Dans  la  forme  cachectique,  la  toux  manque  quelquefois  ou  bien 
elle  est  tout  à fait  insignifiante,  peu  abondante  et  sans  caractère 
particulier. 

Expectoration.  — L’expectoration  manque  chez  les  jeunes  sujets, 
quels  que  soient  la  forme  et  le  siège  de  la  maladie.  Quand  on  voit  cra- 
cher un  enfant  âgé  de  moins  de  cinq  ans,  on  doit  présumer  l’exis- 
tence d’une  coqueluche  et  non  pas  d’une  simple  bronchite.  Il  ne 
faut  pas  croire  que  l’absence  d’expectoration  soit  un  signe  d’absence 
de  sécrétion.  Les  râles  humides,  le  stertor  trachéal , sont  là  pour 
démontrer  que  la  sécrétion  se  fait;  mais  elle  encombre  les  con- 
duits bronchiques,  ou  bien  si  elle  se  détache,  elle  est  avalée  par  le 
petit  malade.  Quand  les  enfants  ont  dépassé  l’âge  de  cinq  ans,  l’ex- 
pectoration manque  assez  souvent  dans  toutes  les  formes  de  bronchite 
ou  de  broncho-pneumonie.  Quand  elle  existe,  elle  est  d’abord  de 
moyenne  intensité  séro-muqueuse  ou  muqueuse  jaunâtre  avec  liquide 
mousseux,  puis  elle  devient  mucoso-purulente,  amorphe  ou  nummu- 
laire  ; cette  dernière  forme  se  rencontre  quelquefois  dans  la  bronchite 
qui  succède  à la  rougeole.  Dans  les  cas  de  broncho-pneumonie  aiguë 
avec  congestion  ou  hépatisation  partielle  ou  généralisée,  nous  n’avons 
pas  vu  les  enfants  rejeter  des  crachats  rouillés.  L’expectoration  manque 
dans  la  forme  cachectique. 

La  voix  ou  le  cri  n’offrent  pas  de  timbre  particulier  dans  le  cas  où 
le  larynx  n’est  pas  atteint.  Mais  quelquefois  la  trachéo-bronchite  et 
la  broncho- pneumonie  succédant  à une  laryngite  simple  ou  spasmo- 
dique, primitive  ou  secondaire  à la  rougeole,  il  peut  arriver  que  la 
voix  soit  sourde,  rauque,  voilée.  Elle  est  entrecoupée  dans  les  formes 
suffocantes,  et  le  cri  est  éteint  chez  les  plus  jeunes  enfants  dans  les 
formes  graves. 

Respiration.  —Chez  les  enfants  très  jeunes,  la  respiration  s’accélère 
avec  une  remanjuable  facilité  à l’occasion  de  la  plus  légère  irritation 
de  l’arbre  trachéo-bronchique.  Ainsi  dans  la  trachéo-bronchite  la  plus 
simple,  les  enfants  ont  par  moments  une  dyspnée  très  considérable, 
mais  alors  elle  est  intermittente.  Dans  les  formes  suffocantes  surai- 
guës, surtout  dans  celles  à râles  vibrants  chez  les  jeunes  enfants,  la 
dyspnée  est  extrême  et  atteint  son  apogée  en  quelques  heures  ; le 
nombre  des  inspirations  passe  soixante  et  même  quatre-vingts  suivant 
l’âge.  Nous  avons  chez  des  très  jeunes  enfants  seulement  (de  la  nais- 
sance à trois  mois)  observé  un  symptôme  qui  indique  en  général  un 
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haut  degré  de  gravité.  Nous  voulons  parler  de  la  suspension  momen- 
tanée de  la  respiration.  Cette  apnée  jieut  durer  de  quelques  secondes 
a une,  deux  minutes  et  plus.  On  peut  croire  que  reniant  est  expiré, 
puis  une  inspiration  reparaît  suivie  d’autres  de  plus  en  plus  rappro- 
chées, et  les  alternatives  d’apnée  et  de  respiration  fréquente  se  répètent 
à plusieurs  reprises  jusqu’à  la  mort.  Il  est  arrivé  une  fois  à l’un  de 
nous  (M.  Rilliet)  de  laisser  pour  mort  un  enfant  de  deux  mois  dont 
l’apnée  avait  duré  plusieurs  minutes,  et  de  le  retrouver  vivant  à son 
grand  étonnement  quelques  heures  après.  La  mort  n’arriva  que  le 
lendemain.  Ce  sont  probablement  les  faits  de  cette  espèce  qui  ont  fait 
donner  à cette  maladie  le  nom  (\g paralysie  des  poumons.  L’apnée  a été 
citée  par  lorg  comme  caractéristique  de  Vatélectasis. 

Dans  les  bronchites  capillaires,  à râles  bullaires,  ou  dans  les  broncho- 
pneumonies assez  rapidement  généralisées,  l’accélération  de  la  res- 
piration est  progressive  et  régulièrement  croissante.  Ainsi  quand  on 
assiste  au  début  de  la  maladie,  le  nombre  des  inspirations  n’atteint 
pas  son  maximum  dès  les  premiers  jours  ; mais,  d’abord  peu  accélérée, 
la  respiration  va  ensuite  progressivement  en  croissant.  Comme  dans 
la  forme  précédente,  la  respiration  est  d’autant  plus  accélérée  que 
l’enfant  est  plus  jeune.  Ce  dernier  résultat  est  conforme  à celui  au- 
quel est  arrivé  M.  Fauvel;  mais  le  premier  en  diffère.  Ainsi  ce  mé- 
decin a observé  que  le  maximum  de  la  respiration  avait  lieu  à une 
époque  plus  rapprochée  du  début  que  son  minimum. 

Les  caractères  de  la  respiration  sont  en  rapport  avec  son  accéléra- 
tion. Lorsque  les  inspirations  ne  sont  pas  très  nombreuses,  la  respi- 
ration, quoique  large,  reste  régulière;  puis,  en  même  temps  que  les 
inspirations  se  multiplient,  les  mouvements  du  thorax  deviennent 
plus  amples,  la  poitrine  est  soulevée  en  totalité  à chaque  mouve- 
ment respiratoire;  souvent  les  inspirations  sont  irrégulières  et  presque 
arrêtées  à l’expiration  ; tantôt  abdominales,  tantôt  thoraciques,  presque 
toujours  pénibles,  quelquefois  bruyantes.  Dans  ces  cas  (à  une  époque 
rapprochée  de  la  terminaison  fatale)  elles  produisent  un  bruit  sem- 
blable à celui  que  les  rachitiques  font  en  respirant,  ou  mieux  encore 
au  sifflement  d’un  soufflet  que  l’on  agite  avec  rapidité.  Mais  ces  carac- 
tères de  la  respiration,  signes  d’une  dyspnée  intense,  ne  se  pronon- 
cent en  général  que  dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  et  si  l’on  pouvait 
diviser  en  plusieurs  périodes  une  maladie  dont  la  durée  est  souvent 
très  courte,  nous  dirions  que  ce  n’est  guère  que  dans  sa  dernière 
moitié  ou  son  dernier  tiers  que  se  manifeste  la  dyspnée  très  intense. 

Dans  certaines  broncho-pneumonies  la  dyspnée  est  peu  considé- 
rable; dans  ces  cas  la  lésion  du  parenchyme  est  plus  apparente  que 
celle  des  bronches.  Il  y a donc  une  corrélation  beaucoup  j)lus  évi- 
dente entre  l’abondance  des  râles  humides  et  la  dyspnée  qu’entre 
celle-ci  et  l’intensité  du  souffle. 

Dans  les  formes  cachectiques,  l’accélération  de  la  respiration  est 
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ti-ès  peu  marquée  {'2U-2S).  Dans  les  bronclio -pneumonies  secondaires, 
l’inlensité  de  la  dyspnée  n’est  pas  toujours  en  rapport  avec  l’étendue 
de  la  lésion  bronchique  ou  pulmonaire:  ainsi  dans  certaines  rougeoles 
ataxiques  on  observe  une  dyspnée  extrême  avec  une  lésion  peu  con- 
sidérable. 

La  fièvre  mérite  une  attention  particulière.  En  étudiant  de  près  la 
fièvre  catarrhale,  et  cette  étude  est  plus  facile  à faire  en  ville  qu’à  l’IuV 
pital,  on  ne  peut  méconnaître  que  la  forme  du  mouvement  fébrile, 
quelle  que  soit  la  partie  des  voies  respiratoires  qui  soit  envahie,  olire 
d’ordinaire  quelque  chose  de  particulier.  La  peau  n’est  pas  en  général 
sèche  et  ardente  comme  dans  la  pneumonie  lobaire  ; elle  est  plutôt  moite 
et  souvent  baignée  par  des  sueurs  abondantes  rappelant  la  sueur  des 
fièvres  intermittentes.  Le  pouls  n’est  pas  en  général  dur;  il  est  plutôt 
souple,  mou,  rarement  vibrant.  Le  type  de  la  fièvre  se  rapproche 
souvent  du  type  rémittent  et  même  intermittent.  Le  fait  est  très  appa- 
rent, quand  il  s’agit  des  cas  légers  ou  lorsqu’on  assiste  au  début  de  la 
maladie.  Ainsi  on  voit  souvent  dans  la  journée  la  fièvre  disparaître 
presque  entièrement,  il  ne  reste  plus  qu’un  peu  de  chaleur  dans  la 
paume  des  mains  ou  dans  les  plis  du  cou;  puis,  le  soir,  la  tempéra- 
ture de  la  peau  s’élève,  la  face  se  colore,  le  pouls  reprend  de  la  fré- 
quence. Ce  sont  ces  caractères  de  la  fièvre  catarrhale  qui  la  spécialisent  ; 
ils  sont  même  tellement  tranchés  qu’il  est  des  cas  particuliers  où  ils 
dominent  les  lésions  locales  qui  ne  se  révèlent  que  par  des  symptômes 
très  légers.  Le  mouvement  fébrile  est  alors  presque  le  seul  phénomène 
morbide  et  justifie,  jusqu’à  un  certain  point,  l’idée  de  l’existence  d’une 
fièvre.  (Voy.  Nature  de  la  maladie.)  Cependant  ces  caractères  si  réels 
sont  puissamment  modifiés  par  un  grand  nombre  de  causes,  notam- 
ment par  la  forme  de  la  maladie  catarrhale  et  par  l’espèce  et  l’étendue 
des  lésions  locales. 

Plus  la  forme  se  rapproche  du  type  suffocant  suraigu,  foudroyant, 
plus  la  fièvre  a l’apparence  continue;  l’intensité  et  l’étendue  de  là 
lésion  maintiennent  forcément  l’état  fébrile  à un  haut  degré. 

Plus  la  lésion  tend  à être  pulmonaire  plutôt  que  bronchique,  plus 
aussi  la  fièvre  se  rapproche  du  type  continu.  Pour  nous  faire  bien 
comprendre,  nous  dirons  qu’à  du  souffle  bronchique  intense  avec 
matité  et  peu  de  râle,  correspondra  une  fièvre  se  rapprochant  du  type 
continu  et  revêtant  l’apparence  de  la  lièvre  inflammatoire;  tandis  qu’à 
du  raie  sous-crépitant  très  humide,  très  abondant  et  très  étendu, 
pourvu  qu’il  se  soit  graduellement  développé,  correspondra  une  fièvre 
rémittente,  prenant  quelquefois  le  cachet  hectique,  si  la  maladie  dure 
depuis  deux  ou  trois  septénaires.  Dans  bien  des  cas  les  variations  passa- 
gères dans  l’existence  ou  l’intensité  des  lésions  locales  sont  marquées 
par  des  variations  analogues  dans  le  retour  et  les  caractères  du  mou- 
vement fébrile  auquel  on  ne  peut  alors  refuser  le  titre  de  réactionnel 
Que  la  fièvre  ait  le  type  rémitlenl  ou  se  rapproche  du  continu,  sou 
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intensité  sera  d’autant  plus  grande  ; 1”  que  l’onfant  sera  plus  jeune; 
2*  que  la  maladie  marchera  avec  plus  de  rapidité  et  revêtira  la  forme 
suflbcanle;  3“  que  les  lésions  pulmonaires  ou  l)ronclii(jues  seront  plus 
étendues;  que  la  forme  sera  primitive  ou  secondaire  aiguë.  N’ou- 
blions pas  que,  dans  les  formes  secondaires,  la  maladie  première  in- 
flue grandement  sur  l’intensité  et  le  type  de  la  lièvre.  Dans  les  formes 
cachectiques,  l’état  fébrile  est  à peine  accusé. 

Le  caractère  du  pouls  varie  surtout  suivant  la  forme  et  la  période 
de  la  maladie. 

Dans  la  forme  suffocante  suraiguë,  le  pouls,  quelquefois  difficile 
à compter,  est  d’une  extrême  fréquence,  à une  époque  très  voisine 
du  début.  Ces  caractères  sont  d’aütant  plus  prononcés  que  l’en- 
fant est  plus  jeune.  Dans  les  formes  aiguës,  suffocantes  ou  non,  le 
pouls  au  début  est  assez  plein,  vibrant,  régulier;  il  va  constamment 
en  s’accélérant  jusqu’à  ce  qu’enfin  il  ait  atteint  son  maximum.  Puis, 
lorsque  la  terminaison  doit  être  fatale,  à une  époque  qui  varie  pour 
chaque  cas  particulier,  le  pouls  change  de  caractère;  il  devient  petit, 
tremblotant,  irrégulier,  inégal.  On  peut  constater  ce  caractère  pen- 
dant plusieurs  jours,  quelquefois  plusieurs  semaines,  si  la  maladie  se 
prolonge  beaucoup.  A un  moment  voisin  de  la  mort,  le  pouls  est 
tellement  petit  qu’il  devient  souvent  insaisissable. 

Forces.  — Amaigrissement.  — Les  maladies  catarrhales  trachéo-bron- 
chiques s’accompagnent  presque  toujours,  pour  peu  qu’elles  se  pro- 
longent, d’amaigrissement;  de  mollesse,  de  flaccidité  des  chairs;  de 
pâleur;  de  perte  des  forces.  Le  fait  n’a  rien  d’étonnant  quand  il  s’agit 
d’une  bronchite  capillaire  ou  d’une  broncho-pneumonie  un  peu  éten- 
due et  accompagnée  d’une  réaction  fébrile  intense;  mais  il  est  plus 
surprenant  quand  il  s’agit  des  trachéo-bronchites  légères.  Cependant: 
on  rencontre  tous  les  jours  dans  la  pratique  des  enfants  qui , pour 
avoir  toussé  pendant  un,  deux  ou  trois  septénaires  et  avoir  eu  un  peu 
de  fièvre  rémittente,  ont  les  traits  fatigués,  le  visage  amaigri,  les  chairs- 
flasques,  et  sont  éprouvés  comme  s’ils  avaient  eu  une  véritable  mala- 
die. Dans  les  formes  suraiguës,  l’amaigrissement  est  quelquefois  visible 
au  bout  de  deux  ou  trois  jours  ; dans  les  formes  aiguës,  la  faiblesse  et 
l’amaigrissement  font  tous  les  jours  des  progrès;  lorsque  la  maladie 
atteint,  et  surtout  dépasse  le  second  septénaire,  les  enfants  sont  déjà 
dans  un  état  de  maigreur  avancée,  et  lorsqu’ils  meurent,  au  bout 
d’un  mois  à six  semaines  seulement,  ils  sont  dans  le  dernier  degré  de 

marasme.  , „ „ 

l'acies.  — Décubitus.  — C’est  l’anxiété  qui  dans  les  formes  suffo- 
cantes donne  au  faciès  un  cachet  particulier  :1e  visage  du  petit  malade 
exprime  l’angoisse  dyspnéique  qu’il  éprouve;  les  yeux  sont  cernés,  le 
regard  exprime  la  souffrance,  quelquefois  un  profond  abattement. 
L’expression  anxieuse  augmente  avec  l’oppression  ; les  ailes  du  liez  sont 
largement  dilatées;  les  narines  sont  sèches  ou  croiiteuses;  les  lèvres  et 
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la  face,  d’une  extPÔme  paieiir,  ou  momentnnémcnt  congestionnées, 
prennent  une  teinte  violette,  très  marqtiée  surtout  à la  suite  des  quintes 
de  toux.  L’amélioration  momenttrnée  du  faciès  coïncide,  quand  la 
maladie  se  prolonge,  avec  la  diminution  de  la  dyspnée;  puis  la  pâleur 
du  visage  et  l’altération  des  traits  repapaissent  et  durent  jusqu’à  la 
mort.  Dans  les  formes  secondaires  aiguës  le  faciès  offre  dès  le  début 
une  altération  profonde  suivie  d'un  rapide  amaigrissement.  Dans  les 
formes  cachectiques  la  face  est  pâle,  souvent  bouffie,  le  regard  éteint 
sans  anxiété.  Le  décubitus,  dans  les  formes  suffocantes,  est  assis,  ou 
dorsal , ou  latéral  élevé;  les  enfants  changent  souvent  de  position. 
M.  Fauvel  a vu  un  de  ses  malades  d’abord  assis,  se  Courber  ensuite  en 
avant  jusqu’à  être  plié  en  deux,  et  finir  par  se  coucher  à plat  ventre  la 
tête  aux  pieds  du  lit;  les  plus  jeunes  ne  peuvent  être  mis  sur  leur 
séant  sans  que  leur  tête  bascule  tantôt  sur  une  épaule,  tantôt  sur 
l’autre.  Dans  les  autres  formes  le  décubitus  n’offre  rien  de  spécial. 

Symptômes  nerveiix.  — Les  alfections  catarrhales  trachéo-bron- 
chiques sont  quelquefois  précédées  et  plus  souvent  suivies,  surtout 
chez  les  jeunes  enfants,  de  symptômes  nerveux.  Nous  avons  vu  en  ville 
plusieurs  malades  avoir  une  ou  plusieurs  attaques  d’éclampsie  au  début 
de  la  broncho-pneumonie,  et  quelquefois  des  tfachéo-bronchites 
simples  primitives,  mais  revêtant  plus  ou  moins  la  forme  suffocante. 
Les  convulsions,  toutes  choses  égaies  d’ailleurs,  sont  Cependant  plus 
fréquentes  dans  les  pneumonies  lobaires,  de  préférence  dans  celles  du 
Sommet.  C’est  un  accident  que  l’on  doit  toujours  redouter,  surtout  chez 
des  enfants  âgés  de  moins  de  deux  à trois  ans,  quand  la  forme  suffo- 
cante capillaire  domine  et  quand  la  maladie  est  secondaire  principale- 
ment à la  coqueluche. 

Chez  les  enfants  plus  âgés,  à une  époque  un  peu  avancée  de  la  ma- 
ladie, un  ou  plusieurs  jours  avant  la  mort  dans  les  formes  suffocantes, 
on  observe  souvent  du  délire  accompagné  de  cris  aigus  , ou  bien  un 
assoupissement  et  une  somnolence  très  marquée.  La  tendance  à l’as- 
soupissement a lieu  pendant  le  jour  et  l’agitation  pendant  la  nuit.  Les 
cris  offrent  quelquefois  une  identité  parfaite  avec  les  cris  hydro-céphali- 
ques. L’un  de  hous(M.  iVdliet)  en  a observé  cette  année  deux  exemples 
fort  remarquables.  Ce  symptôme  était  tellement  caractéristique,  que 
les  médecins  de  ces  deux  enfants  avaient  cru  à une  affection  céré- 
brale. Nous  ne  serions  pas  éloignés  de  peiiser  que  ces  cris  intenses , 
prolongés,  intermittents,  analogues  à ceux  de  la  méningite,  sont  le 
résultat  des  violentes  douleurs  névralgi<[ues  que  les  enfants,  les  plus 
jeunes  surtout,  ne  peuvent  exprimer  d’une  autre  façon;  nous  au- 
rions aussi  la  tendance  à rapporter  à la  même  cause  certaines  attaques 
d’éclampsie.  En  effet,  les  douleurs  névralgiques,  si  rares  dans  le  jeune 
ftge,  se  rencontrent  quelquefois  dans  les  alfections  catarrhales  de  la 
seconde  enfance;  alors  le  diagnostic  du  symptôme  n’est  pas  difli- 
cile;  la  maladie  catarrhale  antécédente  ^ la  description  fidèle  que 
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les  enfants  font  de  leurs  douleurs,  leur  siège,  leur  répétition,  leur 
nature,  et  l’absence  d’autres  symptômes  méningés,  mettent  sur  la  voie 
du  diîignostic.  Cependant  il  y a des  cas  où  leur  intensité  est  telle 
qu’elle  peut  donner  du  souci  pour  une  alïéction  cérébrale. 

La  névralgie  est  en  général  sus-orbitaire  ou  frontale;  elle  est  le  plus 
souvent  périodique;  l’intensité  delà  douleur  est  quelquefoisextrôme,  les 
enfants  supplient  qu’on  leur  serre  la  tête.  La  douleur  irradie  du  front 
au  vertex,  s’accompagnant  de  battements;  elle  est  tellement  déchirante 
qu’ils  pleurent  ou  poussent  des  cris  aigus;  ils  craignent  le  bruit  et  la 
lumière,  et  quand  la  douleur  se  calme,  ils  restent  immobiles  sur  le 
dos,  les  yeux  demi-fermés,  le  faciès  exprimant  la  souffrance.  Quand  la 
maladie  revêt  le  type  périodique,  les  accès  peuvent  durer  plusieurs 
heures  ; dans  leurs  intervalles,  si  la  trachéo-bronchite  est  de  moyenne 
intensité,  les  enfants  reprennent  leur  entrain  et  leur  gaieté;  au  moment 
de  l’accès,  le  pouls  baisse,  mais  il  ne  devient  pas  irrégulier;  il  n’y  a 
ni  vomissements  ni  constipation , et  la  quinine  juge  le  mal  en  le  fai- 
sant disparaître. 

V oic.ç  digestives. — Dans  les  formes  suffocantes  suraiguës  ou  aiguës,  la 
soif  est  d’ordinaire  très  vive  et  en  rapport  avec  l’intensité  de  la  fièvre. 
L’appétit  est  perdu  dans  les  premiers  jours  ; cependant  lorsque  la  ma- 
ladie se  prolonge  et  qu’elle  revêt  le  type  subaigu,  on  voit  quelquefois 
les  enfants  demander  des  aliments,  bien  que  la  fièvre  et  l’oppression 
soient  très  intenses.  Le  dévoiement  a lieu  chez  un  grand  nombre  de 
malades;  mais  dans  les  formes  secondaires  aiguës  ou  cachectiques,  il 
est  dans  la  dépendance  de  la  maladie  principale,  et  préexiste  souvent 
à l’affection  trachéo-pulmonaire.  M.  Beau  croit  que  la  déglutition  des 
crachats  a de  graves  inconvénients  pour  les  enfants;  qu’elle  produit 
différents  troubles  des  fonctions  digestives  et  en  particulier  une  diar- 
rhée fétide  et  abondante  ; il  va  même  jusqu’à  croire  qu’il  peut  en 
résulter  des  symptômes  typhoïdes  ou  méningés,  et,  en  un  mot,  des 
accidents  analogues  à ceux  de  la  résorption  purulente.  Les  faits  cités 
par  M.  Beau  ne  nous  ont  pas  convaincus  ; nous  n’avons  vu  dans  ceux 
qu’il  rapporte  qu’une  simple  coïncidence,  et  l’on  peut  très  bien  les 
expliquer  en  disant  que  le  principe  catarrhal,  après  avoir  épuisé  son 
action  sur  la  membrane  muqueuse  bronchique,  gagne  la  mem- 
brane muqueuse  intestinale  et  produit  la  diarrhée.  D’ailleurs  les 
symptômes  graves  signalés  par  M.  Beau  sont  rares,  et  l’on  devrait 
lès  rencontrer  à chaque  instant  si  la  cause  qu’il  leur  assigne  était  la 
véritable. 

Art.  IV.  — Pronoitio. 

La  broncho-pneumonie  est  une  maladie  très-dangereuse;  mais  une 
foule  de  circonstances  modifient  la  gravité  du  pronostic.  Les  conditions 
favorables  sont  : un  bon  état  de  santé  au  début,  une  constitution  robuste, 
une  position  aisée,  l’iige  de  deux  ans  et  au  delà,  la  forme  suffocante. 
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suraiguë  sibilante  primitive,  ou  bien  la  forme  aiguë  secondaire  avec 
prédominance  des  symptômes  pulmonaires.  Les  circonstances  les  plus 
défavorables  sont:  un  mauvais  état  de  santé  au  début,  surtout  lorsque 
la  maladie  est  tertiaire,  une  constitution  débile,  le  séjouY  à l’hôpital, 
la  pauvreté,  l’âge  au-dessous  de  deux  ans  (principalement  de  la  nais- 
sance à trois  mois),  la  forme  aiguë  ou  subaiguë  suffocante  avec  prédo- 
minance des  symptômes  bronchiques,  les  formes  cachectiques,  cer- 
taines constitutions  épidémiques.  Les  attaques  d’éclampsie  qui  prece- 
dent la  broncho-pneumonie  lui  impriment  un  cachet  de  gravité  plus 
grand,  surtout  quand  les  enfants  sont  en  travail  de  dentition. 
En  général,  toutes  les  complications  rendent  la  maladie  plus  fâ- 
cheuse, et  comme  elles  sont  beaucoup  plus  fréquentes  à l’hôpital 
qu’en  ville,  on  comprend  combien  le  séjour  de  l’infirmerie  est  défa- 
vorable (1). 

Les  symptômes  les  plus  fâcheux  sont  : la  petitesse  continue  et 
croissante  du  pouls  dès  le  début  ; à une  époque  plus  avancée  ce  sym- 
ptôme est  aussi  fort  grave,  il  annonce  une  terminaison  fatale  dans  un 
temps  qui,  ordinairement,  n’est  pas  très  éloigné;  cependant  nous 
avons  publié  dans  les  Ai'chivcs  l’observation  d’un  enfant  dont  la  vie 
se  prolongea  pendant  plusieurs  jours  alors  même  que  le  pouls  était 
insensible.  Le  refroidissement  permanent  des  extrémités  et  la  teinte 
asphyxique  de  la  face,  sont  de  mauvais  augure.  L’accélération 
de  la  respiration  est  moins  fâcheuse  que  son  ralentissement  et  son 
rhythme  saccadé.  L’apnée  chez  les  très  jeunes  enfants  est  un  sym- 
ptôme de  la  plus  haute  gravité.  Le  râle  bullaire,  trachéal,  perçu  à 
distance,  symptôme  si  grave  chez  l’adulte,  l’est  beaucoup  moins  chez 
l’enfant,  à moins  qu’il  ne  soit  continu,  très  liquide  et  accompagné  de 
râles  humides  dans  toute  la  poitrine.  La  cessation  de  la  toux,  la  su- 
pression  complète  des  sécrétions  nasale  et  oculaire  sont  de  mauvais 
symptômes.  Les  convulsions  au  début,  comme  nous  l’avons  déjà  dit, 
mais  surtout  celles  qui  surviennent  à une  époque  plus  avancée  de  la 
maladie,  sont  très  fâcheuses;  ces  dernières  sont  presque  constamment 
mortelles;  il  en  est  de  même  du  délire  chez  les  enfants  plus  âgés. 
L’amaigrissement  considérable,  la  détérioration  du  faciès  qui  exprime 
une  tristesse  profonde  ou  un  abattement  extrême,  l’irritabilité  exces- 

(1)  Pour  montrer  quelle  (lilTércnce  existe  entre  la  ville  et  l’hàpiial  sous  le  raii- 
port  du  pronostic , nous  rappcllerous  qu’à  l’hôpital  M.  Fauvel  a perdu  tous  .ses 
malades  atteints  de  bronchite  capillaire,  primitive  ou  secondaire,  et  nous  tous  les 
nôtres,  elle  plus  grand  nombre  de  ceux  atteints  de  broncho-pneumonie,  primiiive 
ou  secondaire,  aiguë  ou  subaiguë,  et  presque  tous  les  cachccthiues.  En  ville,  nous 
avons  été  assez  heureux  pour  voir  guérir  les  deux  tiers  des  enfants  atteints  de 
broncho-pneumonie  primitive,  et  les  trois  liuitièmes  de  ceux  qui  avaient  des  bron- 
chites capillaires  ou  des  broncho-pneumonies  secondaires.  I.a  plupart  des  morLs 
n’avaient  pas  dépassé  l’âge  de  deux  ans  dans  la  forme  secondaire,  et  celui  de  deux 
mois  dans  la  forme  primitive  suffocante. 
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sive,  la  teinte  générale  jaune  de  la  peau,  la  diarrhée  abondante, 
annoncent  une  mort  prochaine. 

Quekiue  grave  que  soit  en  apparence  la  bronclio-pneumonie,  on 
ne  doit  jaindl^  perdre  toute  espérance  tant  que  l’enl'ant  respire  encore; 
nous  pourrions  ajouter,  alors  même  (ju’il  ne  respire  plus  (voyez  ce  que 
nous  avons  dit  de  l’apnée  page  Zi63).  Nous  avons  publié  des  observa- 
tions où  la  mort,  qui  semblait  imminente,  a cependant  pu  être  con- 
jurée par  un  traitement  convenable.  (Voy.  Archives  dç  médecine  ^ 
mémoù'e  cité,  1851.) 

Art.  V.  — Causes, 

Age,  — La  broncho-pneumonie,  quelle  que  soit  sa  forme  et  quelles 
que  soient  les  circonstances  au  milieu  desquelles  elle  a pris  nais- 
sance, est  beaucoup  plus  fréquente  dans  les  cinq  premières  années 
de  la  vie  que  passé  cette  époque.  A partir  de  l’âge  de  cinq  ou  si.\ 
ans,  quand  on  observe  une  broncho-pneumonie,  elle  est  presque  tou-r 
jours  secondaire , tandis  que  les  formes  primitives  suffocantes  sur- 
aiguës ou  aiguës  sont  presque  exclusives  aux  enfants  qui  n’ont  pas 
atteint  fàge  de  cinq  ans.  Les  formes  secondaires  aiguës  se  ren- 
contrent quelquefois  dans  la  seconde  enfance,  tandis  que  les 
formes  cachectiques  sont  l’apanage  des  enfants  âgés  de  moins  de 
cinq  ans. 

Dentition.  — Croissance.  — Ces  deux  phénomènes  physiologiques , 
le  premier  surtout,  ne  sont  pas  entièrement  étrangers  à la  production 
du  catarrhe;  il  est  hors  de  doute  que  les  affections  trachéo-brour 
chiques  sont  très  fréquentes  pendant  la  première  dentition,  et  il  n’est 
pas  moins  vrai  que  l’évolution  dentaire  imprime  dans  certains  cas  un 
cachet  de  gravité  tout  particulier  aux  affections  catarrhales  eji  appa- 
rence les  plus  simples. 

Sexe^ — Le  sexe  exerce  une  influence  évidente  sur  la  production  de 
la  pneumonie  lobaire;  il  n’en  est  plus  de  même  pour  la  bronchite  et 
la  broncho-pneumonie  : ce  résultat  est  des  plus  frappants.  Quelle  que 
soit  la  forme  de  la  broncho-pneumonie  primitive  ou  secondaire,  suf- 
focante ou  non  suffocante,  suraiguë,  aiguë  ou  subaiguë,  les  garçons 
et  les  fdles  y sont  également  sujets,  tandis  que  pour  la  pneumonie 
lobaire  le  nombre  des  garçons  est  beaucoup  plus  considérable.  Les 
formes  cachectiques  sont  plus  fréquentes  chez  les  filles  que  chez  les 
garçons. 

Constitution.  — Tempérament.  — Si  la  broncho-pneumonie  peut 
atteindre  des  enfants  de  tempéraments  variés , il  est  hors  de  doute 
cependant  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  y a une  prédisposition 
constitutionnelle,  coniine  nous  l’avons  indiqué  plus  haut  ('oj.  Irk 
UMiNAïuKb,  page  83);  le  fait  est  surtout  évident  quand  il  s agit  de  a 
bronchite  à répétition. 

,]Jcdadies  antérieures.  — La  bruiicho-pneumonio  est  beaucoup  p us 
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souvent  secondaire  (|ue  primitive;  à l’exception  des  formes  suraiguës 
suffocantes  qui  sont  rares,  dans  la  grande  majorité  des  cas  la  broncho- 
pneumonio  n’est  qu’une  maladie  secondaire.  Les  affections  qu’elle 
complique  sont,  par  ordre  de  fréquence:  la  rougeole,  la  coqueluche, 
puis  la  fièvre  typhoïde  et  la  grippe.  Dans  ces  cas,  la  forme  de  la  maladie 
est  aiguë  ou  subaiguë,  suffocante  ou  non.  La  circonstance  commune  ù 
toutes  les  maladies  que  nous  venons  d’énumérer  est  le  catarrhe  anté- 
cédent, et  la  complication  est  d’autant  plus  fréquente  et  plus  facile 
que  le  catarrhe  joue  un  rôle  plus  important,  témoin  la  rougeole  et  la 
coqueluche.  L’entérite  chronique,  le  rachitisme  avancé,  et  cet  état  de 
débilitation  profonde  qui  accompagne  la  convalescence  de  quelques 
maladies  aiguës  et  certaines  formes  de  gangrène , donnent,  au  coiw 
traire,  naissance  à des  broncho-pneumonies  cachectiques.  Nous  n’a- 
vons jamais  vu  la  suppression  d’un  écoulement  habituel  ou  d’une 
dermatose  chronique  produire  la  broncho- pneumonie.  Mais  nous 
avons  souvent  remarqué  chez  des  enfants  atteints  de  maladies  chro- 
niques de  la  peau  ou  du  cuir  chevelu,  que  la  chute  des  croûtes  ou 
l’arrêt  de  l’exsudation  , loin  d’être  la  cause  de  la  phlegmasie  puL 
monaire,  en  étaient  bien  plus  souvent,  au  contraire,  le  résultat; 
et  que,  consécutivement  au  développement  de  l’inflammation,  les 
symptômes  de  l’affection  cutanée  se  modifiaient  d’une  manière 
sensible. 

Causes  antihygiéniques.  — Tous  les  auteurs  qui  ont  étudié  la  pneu- 
monie du  jeune  âge  ont  reconnu  avec  M.  Léger  que  le  décubitus 
dorsal  longtemps  prolongé,  l’inspiration  d’un  air  vicié,  la  mauvaise 
alimentation,  la  négligence  des  soins  de  propreté,  avaient  une  in- 
fluence réelle  sur  le  développement  de  la  pneumonie  secondaire. 
Nous  avons  pu  nous  convaincre  nous-mêmes  de  la  vérité  de  cette 


assertion,  car  nous  possédons  des  observations  dans  lesquelles  la  seule 
cause  qui  puisse  expliquer  le  développement  de  la  pneumonie  secon- 
daire est  le  séjour  dans  les  salles  encombrées,  et  l’inaction  dans  la- 
quelle on  laisse  les  jeunes  malades.  Dans  le  jeune  âge,  la  faiblesse,  la 
dilliculié  de  l’expectoration  favorisentla  stase  des  liquides  dans  les  par- 
ties les  plus  déclives,  et  leur  séjour  détermine  la  phlegmasie  ou  plutôt 
la  congestion  plus  ou  moins  lente  des  bronches  et  du  parenchvme  pul - 
nionaiie.  Lest  à la  réunion  de  ces  causes  qu  est  dû  le  grand  nombi'o 
de  pneumonies  secondaires  que  l’on  observe  à l’hôpital  des  Enfants  a 
1 aiis.  En  \ille,  quelque  défavorables  que  soient  les  circonstances 
hygiéniques  pour  les  entants  pauvres , ils  échappent  souvent  aux 
deu.x  influences  les  plus  pernicieuses  de  l’hôpilal  : l’entassement  dtîs 
malades  et  l’infection.  D’après  le  docteur  Copland,  la  bronchite  ca- 
pillaire des  enfants  serait  fréquente  chez  ceux  qui  habitent  les  grandes 
villes,  (jui  appartiennent  à des  parents  pauvres,  et  sont  en  consé- 
(luencc  mal  vêtus,  mal  nourris,  vivent  dans  des  lieux  bas,  au  rez- 
dc-chaussce,  dans  des  rues  étroites,  ou  dans  des  localités  où  l’air  u’csf 
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pas  renouvelé.  On  comprend  rinflnence  de  ces  causes,  en  se  rappe- 
lant ({u’elles  peuvent  créer  la  prédisposition  lymphatique;  aussi  est-il 
vrai  que,  dans  les  épidémies,  les  enlauts  pauvres  paient  bien  plus  sou- 
vent leur  tribut  à la  maladie  que  les  enfants  riches.  Cependant  les 
conditions  hygiéniques  les  plus  favorables  ne  mettent  pas  toujours  le 
jeune  âge  à l’abri  des  broncho -pneumonies  primitives  ou  secondaires; 
nous  en  avons  eu  bien  souvent  la  preuve. 

Epidémies.  — La  broncho-pneumonie  règne  quelquefois  épidémi- 
quement.  L’inlluence  de  la  constitution  épidémique  sur  le  développe- 
ment des  formes,  soit  primitives,  soit  secondaires,  est  des  plus  évi- 
dentes. Dans  ce  dernier  cas,  c’est  presque  toujours  à la  môme  époque, 
et  pendant  un  temps  limité,  que  la  complication  se  produit.  Quand 
la  broncho-pneumonie  est  primitive,  elle  règne  en  même  temps  que  les 
autres  maladies  catarrhales.  Nous  l’avons  vue  limitée  à un  quartier,  à 
un  hameau,  à quelques  maisons  rapprochées. 

Saisons.  — La  broncho-pneumonie  règne  dans  toutes  les  saisons;  la 
fréquence  plus  ou  moins  grande  de  la  maladie  est  en  rapport  avec 
l’époque  où  se  développent  les  épidémies  de  fièvres  catarrhales,  de 
rougeole,  de  coqueluche,  qu’elle  complique  le  plus  ordinairement. 
Quant  au  catarrhe  à répétition , il  se  reproduit  quelquefois  à une 
époque  qui  correspond  assez  exactement  à celle  de  la  crise  de  l’année 
précédente. 

Causes  occasionnelles.  — Quelque  soin  que  nous  ayons  mis  à nous 
enquérir  des  causes  occasionnelles,  nous  n’avons  pu  que  rarement 
arriver  à une  conclusion  positive.  Il  est  des  cas  cependant  où  la  ma- 
ladie se  développe  très  évidemment  à la  suite  de  l’impression  du  froid 
et  par  la  suppression  brusque  de  la  transpiration.  Ainsi  nous  avons 
plusieurs  fois  vu,  chez  un  enfant  prédisposé  au  catarrhe,  ou  dans 
un  temps  d’épidémie,  la  maladie  prendre  naissance  lorsque  l’enfant, 
ayant  chaud  dans  son  lit,  s’était  découvert  pendant  la  nuit,  ou  bien 
lorsqu’il  demeurait  en  repos  la  tête  ou  le  corps  nus  exposés  à un  cou- 
rant d’air.  L’inspiration  d’un  air  froid  paraît  aussi  avoir  une  influence 
réelle,  pour  faire  naître  ou  entretenir  les  maladies  catarrhales  des 
voies  respiratoires.  Ainsi  l’un  de  nous(M.  Barthez)  a sous  les  yeux  l’his- 
toire d’un  enfant  héréditairement  prédisposé  au  catarrhe,  chez  lequel 
on  voulut  vaincre  cette  prédisposition  en  l’endurcissant  contre  le  froid. 
A cet  effet  on  le  faisait  sortir  par  tous  les  temps  avec  les  jambes,  les 
bras  et  le  cou  découverts.  L’enfant  ne  cessant  pas  d’avoir  des  catarrhes 
broncho-pulmonaires  de  toutes  formes,  on  le  fit  couvrir  de  flanelle. 
Mais  les  mômes  maladies  ne  continuèrent  pas  moins  a se  développer 
et  furent  graves  pendant  plusieurs  années.  Enfin  comme  il  était  bien 
établi  que  l’enfant  ne  pouvait  pas  aller  à l’air  froid  sans  s’enrhumer, 
on  s’est  décidé  à le  garder,  pendant  toute  la  saison  froide,  dans  l’ai> 
parteinent  maintenu  à une  température  a peu  près  uniforme.  Depuis 
re  moment,  et  jin^qu’à  la  fin  de  la  saison,  la  toux  a cessé,  et  aiicuw 
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DOUveau  rhume  no  s’est  dovoloppé,  malgré  la  persistance  d’une  co,|sf,- 
intion  épidémique  catarrhale  à laquelle  l’enlunt  n eût  pas  échappé  e.i 

toute  autre  occasion. 

Art.  VI.  — Nature  de  la  maladie. 


Nous  avons  assez  insisté  sur  les  différences  tond  a mentait^  qui  sé- 
parent les  maladies  catarrhales  et  les  maladies  inflammatoires  broncho- 
pulmonaires  pour  n’avoir  pas  à y revenir  ici. 

Nous  voulons  seulement  faire  comprendre  comrnent  nous  rattachons 

à une  seule  affection,  le  catarrhe,  des  maladies  si  différentes  par  leur 

siéae,  leurs  lésions  anatomiques,  leurs  symptômes. 

Nous  croyons  à l’existence  d’une  modification  de  tout  1 organisme, 
d’une  maladie  générale,  cause  ou  effet  d’une  altération  du  sang,  et 

qui  se  localise  sur  l’appareil  respiratoire.  ^ 

L’altération  du  sang,  inconnue  dans  son  espèce,  paraît  consister 
dans  la  surabondance  ou  la  viciation  des  matériaux  qui  doivent  etre 


éliminés  par  l’appareil  folliculaire  muqueux. 

L’altération  plus  ou  moins  grande  des  liquides,  la  rapidité,  la  du- 
rée, l’intensité,  ou  le  siège  du  molimen  éliminatoire,  la  résistance  plus 
ou  moins  énergique  des  organes;  expliquent  la  variété  des  tonnes 
symptomatiques  et  des  lésions  anatomiques  (hypersécrétion,  fluxions, 
phlegmasies  diverses). 

Cette  opinion  trouve  un  appui  dans  les  l’emarques  suivantes  . 

1”  L’hypersécrétion  muqueuse  est  le  seul  phénomène  local  constant , 
autour  de  lui  viennent  se  grouper,  comme  effet  ou  accompagnement, 


les  autres  lésions  anatomiques. 

2”  Cette  hypersécrétion  reconnaît  presque  exclusivement  pour  cause 
des  agents  dont  l’influence  générale  n’est  pas  douteuse.  En  effet  : 

Les  maladies  qui  se  compliquent  de  broncho-pneumonie  sont  toutes 
des  affections  générales,  remarquables  par  une  altération  du  sang  et 
par  une  lésion  de  l’appareil  folliculaire  chargé  de  l’élimination  de 
matériaux  morbides.  Cette  dernière  circonstance  établit  un  rapport 
direct  entre  ces  maladies  générales  et  le  catarrhe. 

Certaines  causes  telles  que  l’encombrement,  l’infection,  la  mauvaise 
hygiène,  exercent  leur  action  sur  tout  l’individu  et  non  pas  sur  les 
voies  respiratoires  en  particul  ier. 

Lorsque  la  maladie  est  primitive,  l’action  de  l’épidémie  régnante 
ou  de  la  constitution  individuelle  est  habituellement  évidente. 

En  insistant  sur  l’influence  des  causes  générales,  nous  ne  voulons 


pas  nier  celle  des  causes  topiques  locales.  Aihsi,  le  contact  sur  la  mu- 
queuse respiratoire  d’un  air  trop  froid,  de  vapeurs  ou  de  liquides  irri- 
tants, peut  être  la  cause  du  dévelopi)ement  de  ces  maladies.  Mais, 
d’une  part,  il  est  certain  que  cette  cause  locale  n’est  souvent  que  l’oc- 
casion de  la  localisation  d’un  catarrhe,  imminent  d’ailleurs.  Et  d’autre 
part,  il  reste  à rechercher  s’il  n’existe  pas  des  phlegmasies  bronchiques 
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lion  catari'lialos  OU  des  catarrhes  bronchiques  locaux,  c’est-k-dire  non 
lies  a une  ma  adie  generale.  Nous  n’étudions  pas  ici  ces  questions  a 
piopos  des(iuclles  nous  réservons  notre  opinion  ultérieure, 

La  théorie  que  nous  venons  d’exposer  a besoin,  nous  le  sentons,  de 
pieuves  plus  détaillées;  nous  les  donnerons  en  parlant  des  maladies 
catarrhales  des  voies  digestives,  car  les  mômes  remarques  sont  appli- 
cables a ces  maladies  dont  la  nature  est  identique. 

Cette  identité  est  elle-même  une  preuve  que  la  broncho-pneu- 
monie ne  consiste  pas  tout  entière  dans  une  phlegmasie  des  voies 

respiratoires.  (Voyez  Cataiiuhes  et  Puleg.masies  du  tlbe  gastiio- 
intestinal). 

Notre  conviction,  si  profonde  qu’elle  soit,  sur  la  dilférencede  nature 
des  pneumonies  catarrhales  et  des  pneumonies  inflammatoires,  ne 
nous  empêche  pas  de  reconnaître  sur  le  même  malade  l’alliance  des 
deux  états  morbides.  Ainsi,  lorsque  nous  voyons  la  broncho-pneu- 
monie survenir  chez  un  enfant  robuste  encore,  soit  spontanément, 
soit  dans  les  premiers  temps  d’unemaladieaiguë  ; lorsque  l’auscultation 
nous  fait  supposer  l’existence  d’une  hépatisation  réelle,  alors  nous 
croyons  que  la  maladie  est  complexe,  et  que  les  états  catan  hal  et  in- 
flannnatoire  marchent  simultanément.  C’est  là,  en  effet,  à nos  yeux, 
la  signification  réelle  de  1 hépatisation  disséminée  ou  généralisée; 

1 existence  de  cette  lésion  (résultat  ou  cause  de  l’état  inflammatoire] 
prouve  quel  inflammation  joue  un  certain  rôle;  son  peu  d’étendue,  sa 
dissémination,  prouvent  la  prépondérance  du  catarrhe. 

Cette  alliance  du  catarrhe  et  de  l’inflammation  se  fait  à tous  les 
degiés  possibles  : ainsi  nous  avons  cité  de  simples  granulations  hépa- 
tiques disséminées  au  centre  de  la  congestion,  et  nous  avons  vu  tous 
les  degrés  intermédiaires  entre  celui-là  et  l’hépatisation  généralisée. 
Dans  tous  ces  cas,  le  catarrhe  nous  a paru  précéder  ou  dominer  i’in- 
llammation  ; c’est  pour  cela  que  nous  les  avons  rangés  parmi  les  ma- 
ladies catarrhales,  tout  en  tenant  compte  de  la  présence  de  l’autre 
élément  morbide.  Nous  avons,  au  contraire,  classé  parmi  les  maladies 
inflammatoires  celles  dans  lesquelles  riiépatisalion  est  restée  lobaire 
malgré  la  présence  simultanée  du  catarrhe;  là,  en  effet,  si  les  deux 
états  morbides  coexistent,  rinflammation  domine.  Ainsise  trouveétablie 
cette  chaîne  non  interrompue  que  nous  avons  reconnue  autrefois 
entre  les  diverses  phlegmasies  pulmonaires,  bien  (lue  nous  n’en  ayons 
pas  alors  saisi  toute  la  signification. 

Ces  vues,  résultats  d’une  observation  rigoureuse,  ont  une  portée  pra- 
tique réelle:  carelles  expliijiient  pourquoi  le  traitement  antiphlogistique 
peut  être  utile  iluns  certaines  broncho-pneumonies,  et  d’un  autre  côté 
pourquoi  tous  les  auteurs  ont  posé  on  règle  générale  la  modéi'ationdans 
son  emploi  ; enfin,  elles  nous  apprennent  à choisir  les  cas  dans  lesquels  çe 
traitement  est  utile.  Ces  vues  ne  sont  d’ailleurs  que  la  confirmation  des 
idées  éjbibcs  et  des  règles  do  conduite  tracées  bien  avapl  nous  pardon» 
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médecins  que  ne  guidaient  pas  encore  les  résultats  de  l’anatorpie 

pathologique  (1).  . , , 

Ces  idées  nous  permettent  de  revenir  sur  les  caractères  delà  lievre 

catarrhale,  d’établir  leur  valeur  et  de  comprendre  leurs  variétés.  Les 
caractères' du  mouvement  fébrile  décrits  page  465  appartiennent  en 
propre  aux  maladies  catarrhales,  car  ilssont  lesmômes,  quel  que  soit  le 
siège  de  celles-ci  dans  les  voies  respiratoires  ou  digestives.  Ce  mouve- 
ment fébrile  est-il  toujours  une  réaction  de  l’économie  contre  la  lé- 
sion locale?  Le  peu  d’importance  des  altérations  anatomiques  dans 
quelques  cas  particuliers  répond  par  la  négative.  Nous  nous  rappe- 
lons, en  outre,  plusieurs  faits  qui  nous  ont  paru  significatif^  à çet 
égard  : ainsi  nous  avons  vu  cette  fièvre , si  spéciale,  durer  quinze 
jours  ou  un  mois,  sans  autres  symptômes  locaux  qu’un  peu  de  toux,  et 
quelques  râles  sibilants  et  muqueux  rares,  qui  ne  variaient  pas  mêmu 
suivant  les  paroxysmes  fébriles.  Rien  ne  nous  prouvait  l’existence 
d’une  fièvre  typhoïde,  nous  arrivions  enfin  à croire  à une  tubercu- 
lisation aiguë,  lorsque  nous  avons  vu  les  symptômes  céder  peu  à peu 
soit  spontanément,  soit  après  quelques  prises  de  sulfate  de  quinine, 
soit  après  quelques  évacuants,  et  les  enfants,  pâles  et  amaigris  comme 
après  un  rhume  prolongé,  reprendre  peu  à peu  leurs  couleurs  et  leur 
embonpoint  habituel.  Ces  faits,  joints  aux  remarques  qui  précèdent, 
nous  permettent  d’admettre  jusqu’à  plus  ample  informé,  que  le  mou- 
vement fébrile  n’est  pas  constamment  et  uniquement  réactionijel  ; 
qu’il  doit  être  quelquefois,  aussi  bien  que  les  lésions  locales  et  con- 
curremment avec  elles,  considéré  comme  un  symptôme  direct  de  la 
modification  générale  de  l’économie  qui  constitue  le  catarrhe.  En  un 
mot,  nous  ne  sommes  pas  éloignés  d’admettre  l’existenco  d’une  pyre^vie. 


(1)  « Comme  il  y a plusieurs  états  intermédiaires  entre  la  péripneumonie  inflam- 
» rnatoirc  et  celle  dont  je  viens  de  parler  (fausse  péripneumonie),  il  nous  est  inv- 
n possible  d'indiquer  au  juste  le  traitement  qui  lui  convient,  à cause  que  la  ma- 
» ladie  péripneumonique  que  l’on  a à traiter  incline  tantôt  plus  et  tantôt  moins 
J)  vers  rinflamrnation.  » Tout  ce  que  nous  veuons  de  dire  n’est  que  le  développe- 
ment et  la  confirmation  par  l’anatomie  de  cette  phrase  de  Huxham.  Il  est  remar- 
quable de  voir  l’auatoniie  pathologique,  trop  décriée  par  quelques  auteurs  mo- 
dernes, confirmer  si  complélemciU  les  reiqarques  pratiques  des  médecins  antérieurs 
à notre  siècle,  et  qui  de  nos  jours  sont  trop  oubliées.  Nous  croyons  qu’il  en  sera 
toujours  ainsi  des  idées  vraies;  l'anatomie  pathologique,  bien  comfirise,  doit  leur 
venir  en  aide.  Les  lésions  anatomiques  d’un  môme  organe  diffèrent  suivant  l’état 
général  auquel  elles  se  rattachent.  Ainsi  la  |»ustiile  ombiliquée  de  la  variole  et 
l’éruption  rubéolique  suffisent  au  lit  d’un  malade  pour  nous  faire  FeconnaUrc  la 
maladie  générale  dont  il  est  atteint,  et  le  mélango  des  deux  éruptions  nous  prouve 
la  cücxi.sience  des  deux  états  morbides  De  môme  ici,  1 hypersétréliyii  muqueuse, 
la  cougcstiüu,  la  pucumopic  vésiculairp  nous  démontrent  l’existciice  du  catarrhe  ; 
l’hépaiisation  nous  prouve  l’état  iullammatoire;  le  tiié|au§e  de  cc?  lésions  indique 
la  coexistence  deg  deux  états  morbides, 
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comme  nous  admettrons 

l)lii6  tard  une  lievre  catarrhale  {gastro-intestinale. 

- opinion  (jue  nous  venons  d’émettre  ne  nous  empêche  pas  de 
iccomiaitrc  toute  rmlluence  des  lésions  locales  sur  la  production  du 
mouvcMnent  febrile.  L’organisme  soulFre  et  réagit  lorsqu’une  de  ses 
parties  est  lortement  ou  rapidement  atteinte  ; de  là,  dans  les  rnala- 
( les  qui  nous  occupent,  l’existence  de  la  fièvre  catarrhale  réaction- 
nelle. De  même  les  variétés  nombreuses  des  lésions  anatomiques 
expliquent  assez  bien  les  modifications  que  subit  la  fièvre  dans  le  ca- 
tarrhe. Mais  il  faut  quelquefois  chercher  ailleurs  la  cause  de  ces  mo- 
difications : par  exemple,  lorsque  le  mouvement  fébrile  se  rapproche 
de  la  forme  qu  il  revêt  dans  les  maladies  inflammatoires;  c’est-à-dire 
lorsqu’il  devient  continu  avec  quelques  exacerbations,  que  la  peau  est 
chaude  et  sèche,  que  le  pouls  est  plein  et  appelle  les  émissions  san- 
guines. Ici,  en  effet,  nous  retrouvons  la  complication  de  l’inflammation 
et  du  catarrhe.  Le  mouvement  fébrile  n’est  plus  seulement  une  consé- 
quence du  catarrhe  et  des  lésions  catarrhales,  il  est  aussi  l’effet  de  la 
phlegmasie  vraie  et  de  1 état  inflammatoire.  Il  s’est  donc  développé  sous 
l’influence  de  plusieurs  causes  dont  l’action  a été  simultanée,  et  qui, 
suivant  leur  prédominance,  lui  imposent  des  caractères  différents. 

Si  le  lecteur  a bien  voulu  suivre  la  marche  de  nos  idées,  il  compren- 
dra facilement  toute  la  différence  que  nous  admettons  entre  les  déno- 
minations suivantes  : 

Fièvre  catarrhale  bronchique  ; 

Catarrhe  bronchique  avec  mouvement  fébrile  catarrhal  ; 

Bronclio-pneumonie  avec  mouvement  fébrile  catarrhal  ; 

Broncho-pneumonie  avec  mouvement  fébrile  catarrhal  et  inflam- 
matoire. 

Il  comprendra  que,  dans  un  cas  particulier,  on  peut  arriver  à la 
connaissance  de  ces  états  divers,  soit  par  les  variétés  de  la  fièvre  etdes 
symptômes  généraux,  soit  par  l’espèce  des  lésions  locales  révélées  par 
l’auscultalioii.  Il  saisira  enfin  tout  le  parti  qu’on  en  peut  tirer  dans 
le  traitement  de  ces  graves  maladies. 


Art.  VU.  — Classement  des  maladies  catarrhales  broncho-pulmonaires. 

Si  la  nature  de  ces  maladies  est  la  même,  leurs  formes  sont  très 
variées;  aussi  est-il  impossible  de  donner  une  description  générale 
sans  fractionner  le  sujet. 

Pour  comparer  les  faits  comparables,  nous  avons  groupé  dans  des 
tableaux  distincts  les  cas  qui  offraient  la  plus  grande  analogie  ; et , 
pour  y parvenir,  nous  nous  sommes  servis  de  l’étiologie,  de  la  sym- 
ptomatologie, du  pronostic  et  de  l’anatomie  pathologique.  L’àge  du 
malade,  le  siège  de  la  maladie,  sa  gravité,  ses  formes  anatomiques  et 
symptomatiques,  primitives  ou  secondaires,  sont  les  caractères  prin- 
cipaux dont  nous  avons  dù  tirer  parti, 
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Nous  distinguons  quatre  formes  de  plilegmasies  trachéo-pulmo- 
11  a ires. 

I.  La  trachéo-bronchite.  — Lorsque  la  maladie  est  limitée  à la  tra- 
chée-artère ou  aux  premières  divisions  bronchiques.  Cette  forme  se 
présente  sous  differents  types.  Chez  les  très  jeunes  enfants,  elle  est 
tantôt  légère,  tantôt  grave  et  suffocante.  Chez  les  enfants  plus  Ages, 
elle  est  toujours  légère  ou  de  moyenne  intensité,  et  se  rapproche  de 
la  bronchite  commune  de  l’adulte.  En  ville  cette  forme  est  plus  sou- 
vent primitive  que  secondaire;  c’est  le  contraire  à l’hôpital. 

II.  La  bronchite  générale  suraiguë  suffocante.  — Plus  spéciale  aux 
jeunes  enfants,  et  se  rapprochant  de  la  trachéite  grave.  Cette  forme 
est  presque  toujours  primitive  et  sujette  à récidive. 

III.  Jm  bronchite  générale  et  la  broncho-pneumonie  aiguë  ou  subaiguë. 
— Correspondant  aux  maladies  que  nous  avons  décrites  dans  notre 
première  édition  sous  le  nom  de  bronchite  capillaire,  de  pneumonie 
lobulaire  simple  et  généralisée,  de  pneumonie  secondaire  aiguë.  Cette 
maladie  est  surtout  fréquente  dans  la  première  enfance,  avant  l’Age 
de  cinq  ans;  elle  est  presque  toujours  secondaire. 

IV.  La  broncho-pneumonie  cachectique.  — Spéciale  aux  enfants  âgés 
de  moins  de  cinq  ans  et  correspondant  à la  maladie  décrite  dans  notre 
première  édition  sous  le  nom  de  pneumonie  cachectique.  Cette  forme 
est  toujours  secondaire. 

Il  serait  sans  doute  convenable  et  conforme  à la  vérité  de  décrire 
comme  forme  distincte  la  fièvre  catarrhale  bronchique.  Mais  d’une 
parties  éléments  suffisants  nous  manquent  pour  le  faire;  et  d’autre 
part  si  la  connaissance  de  cette  forme  nous  paraît  utile  au  point  de 
vue  de  la  science  et  du  diagnostic,  elle  nous  le  paraît  moins  sous 
celui  du  traitement.  Sous  ce  rapport  il  n’y  a aucun  inconvénient  à la 
confondre  avec  la  première  des  quatre  formes  que  nous  admettons. 


Art.  VIII.  ■—  Considérations  générales  sur  le  traitement  des  maladies 
catarrhales  broncho-pulmonaires. 

Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entrés  à propos  de  ces  ma- 
ladies, les  variétés  nombreuses  de  siège,  de  lésions,  de  formes  sym- 
ptomatiques qu’elles  présentent,  doivent  faire  présumer  toutes  les 
difficultés  dont  est  entourée  leur  thérapeutique.  Aussi,  avant  de  décrire 
les  formes  particulières,  croyons-nous  utile  d’insister  sur  les  sources 
d’indications  qui  leur  sont  communes.  Nous  les  tirons  de  la  nature  de 
la  maladie,  de  sa  forme,  de  son  siège  et  de  son  espèce  anatomique,  de 
la  période  à laquelle  elle  est  parvenue,  de  la  prédominance  de  certains 
symptômes,  de  l’étatdes  forces,  de  l’Age  de  l’enfant,  de  son  état  avant 
le  début.  Le  médecin  qui  ne  tiendrait  pas  compte  de  la  plupart  de 
ces  circonstances  avant  d’instituer  un  traitement  serait  exposé  A des 
mécomptes  cruels. 
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Iniîicàliom  ürêoè  de  la  nature  de  la  maladie.  ~ La  maLuÜe  est 

avons-nous  dit  simple  ou  compliiiuée  d’inflammation  : de  là  deux 
indications  diiïérentes. 

Nous  ne  pouvons  pas  altiupier  directement  le  calarrlie  dont  la  na- 
tuie  nous  échappé,  niais  nous  pouvons  favoriser  la  sécrétion  et  l’éva- 
cuation des  mucosités.  Les  succès  obtenus  par  celte  méthode  de  trai- 
tement justifient  assez  bien  la  théorie  que  nous  avons  émise  sur  le 
cataiiho,  et  nous  permettent  de  regarder  les  expectorants  et  les  éva- 
cuants comrne  les  antidotes  directs  de  celte  espèce  d’empoisonnement. 
Les  antimoniaux  etl’ipécacuanha  méritent,  à ce  titre,  la  préférence  sur 
les  autres  moyens  analogues.  Le  second  surtout  provoque  une  abon- 
dante et  facile  sécrétion  de  mucosités,  et  il  agit  non  pas  seulement 
comme  vomitif  pour  faire  évacuer  le  mucus  avalé  après  les  quintes  de 
toux,  mais  bien  en  pl^ovoquànt  la  sécrétion  gastrique  et  en  expulsant 
ainsi  une  paitie  des  matériaux  qui,  jusque-là,  étaient  exclusivement 
éliminés  par  les  voies  respiratoires. 

Ces  moyens  sont  utiles  au  début  et  dans  le  cours  de  la  maladie; 
mais  il  peut  arriver  un  moment  où  la  sécrétion  muqueuse,  se  prolon- 
geant pendant  un  temps  trop  long,  devient  une  cause  d’affaiblisse- 
ment et  retarde  la  convalescence.  Alors  le  catarrlié  ne  persistant  plus 
pour  ainsi  diie  qu  à 1 état  local,  on  devra  employer  les  moyens  qui 
tarissent  les  sécrétions  muqueuses,  à savoir:  les  balsamiques  et  les 
sulfureux. 


Loisque  1 état  inflammatoire  est  uni  au  catarrhe,  l’indication  du 
tiaitement  antiphlogistique  est  souvent  précise.  C’est  alors  que  les 
émissions  Sanguines  sont  utiles.  La  marche  de  la  maladie  exige 
presque  toujours  qu  elles  soient  laites  au  début,  mais  la  coexistence  du 
catarrhe  indique  la  nécessité  d’une  grande  modération  dans  leur 
emploi.  Sur  ce  point  il  y a peu  à ajouter  aux  préceptes  donnés  par 
Sydenham  et  par  Huxham.  Dans  ce  cas  aussi  le  traitement  mixte  par 
les  saignées  et  l’émétique  rend  de  véritables  services.  Ici  le  tartre 
stibié  est  souvent  préférable  à ripécacuanha,  parce  qu’à  sa  vertu  vo- 
mitive il  joint  une  grande  puissance  hyposthénisante. 

Indications  fournies  par  la  forme  de  la  maladie.  — Ces  indications 
sont  nombreuses  et  importantes.  Mais  comme  il  nous  reste  à décrire 
les  diverses  formes,  nous  exposerons  dans  les  chapitres  suivants,  ce 
qui  a trait  aux  indications  qu’elles  fournissent. 

Indications  fournies  par  le  siège.  — La  phlegmasie  des  bronches 
précède,  cause  et  souvent  domine  la  lésion  pulmonaire  ; mais  la  lésion 
du  parenchyme  n’est  pas  moins  réelle  et  grave.  Quelle  que  soit  ce- 
pendant l’importance  de  cette  considération,  le  siège  dè  la  maladie 
dans  les  bronches  ou  le  parenchyme  ne  peut  pas  modifier  les  indica- 
tions fondamentales,  mais  il  doit  influer  sur  le  mode  d’emploi  des 
moyens  thérapeutiques  indiqués  d’ailleurs.  Plus  petites  sont  les  bron- 
ches que  le  mal  atteint,  plus  étendue  est  la  lésion  des  conduits  aériens 
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OU  (lu  poumon  lui-même,  plus  grand  et  plus  imminent  en  général  est 
le  danger;  plus  rapide,  plus  énergique  doit  être  l’application  des 
moyens  exigés  par  les  autres  circonstances  de  la  maladie. 

fndicadûns  fournies  par  l'espèce  anatomique  de  la  lésion.  — 1“  Sé- 
crétions bronchiqueSi—hov^qm  les  produits  delà  sécrétion  bronchique 
sont  très  abondants,  et  ne  sont  pas  expulsés  par  les  efforts  de  la 
toux  au  fur  et  à mesure  de  leur  production,  ils  deviennent  un  obstacle 
mécanique  dont  il  faut  débarrasser  les  voies  respiratoires.  Alors 
tous  les  moyens  qui  produisent  des  secousses  violentes  et  des 
quintes  de  toux,  doivent  être  employés.  Les  vomitifs  énergiques, 
les  révulsifs,  et  peut-être  les  bains,  sont  ceux  qui  répondent  à ces 
indications. 

2“  Congestions.  — Celles  qui  sont  actives  et  qui  arrivent  au  début 
du  mal  concurremment  avec  le  catarrhe,  ou  chez  un  enfant  robuste, 
exigent  quelquefois  l’emploi  des  émissions  sanguines  locales;  mais 
lorsque  ce  moyen  est  d’ailleurs  contre-indiqué,  les  révulsifs  et  les  dé- 
rivatifs cutanés  doivent  être  mis  immédiatement  en  usage.  L’influence 
désastreuse  des  vésicatoires  à l’hôpital  des  Enfants  nous  avait  donné 
une  grande  répugnance  pour  cet  agent  thérapeutique.  Mais  l’expé- 
rience de  la  ville  nous  à instruits  en  nous  apprenant  que  les  vésicatoires 
non  seulement  n’avaient  pas  tous  les  dangers  que  nous  leur  avions 
trouvés  à l’hôpital;  mais  que,  dans  certains  cas,  ils  rendaient  d’incon- 
testables services.  En  conséquence,  nous  recommandons  l’application 
de  ce  révulsif,  dans  les  formes  suffocantes  suraiguës  et  aiguës  avec 
prédominance  de  l’élément  congestif,  aussi  bien  que  dans  tous  les 
cas  de  broncho-pneumonie  non  cachectique  où  il  faut  exercer  unë 
stimulation  un  peu  vive.  Si  la  congestion  moins  active  est  plus  évi- 
demment la  conséquence  de  l’obstruction  des  bronches;  si  elle  est 
réellement  passive,  ou  s’il  y a un  simple  affaissement  du  poumon,  il 
faut  s’efforcer,  par  tous  les  moyens  possibles,  de  faire  pénétrer  l’air 
dans  les  vésicules  aériennes;  on  y arrive  quelquefois  en  provoquant 
la  toux,  l’éternuraent,  le  vomissement  ou  même  les  cris. 

3“  Phlegmasies.  — Les  irlflammaiions  lôc.lles,  si  nombreuses,  si  di- 
verses qu’elles  soient,  n’exigent  pas  d’autres  traitements  que  ceux  déjà 
énumérés.  Celles  qui  sont  purement  catarrhales  céderont  aux  éva- 
cuants; l’hépatisation  indique  les  antiphlogistiques. 

Indications  fournies  par  la  prédominance  de  certains  symptômes. 

La  dyspnée,  la  suffocation,  la  toux  pénible,  doivent  attirer  l’atlenlion  ; 
mais  c’est  à la  cause  qui  les  produit  qu’il  faut  demander  les  indica- 
tions thérapeutiques  (voy.  ci-dessus).  Lorsqu’on  a quelque  raison  de 
croire  que  ces  symptômes  sont  nerveux  ou  spasmodiques;  lorsqu’ils 
s’accompagnent  d’agitation  et  d’anxiété,  les  antispasmodiques,  les 
calmants  divers,  les  bains,  sont  utiles.  Par  contre,  la  viciation  de 
l’hématose  ayant  pour  résultat  d’entraver  les  fonctions  et  de  dissimu- 
ler les  forces  réelles  des  jeunes  malades,  il  sera  quelquefois  nécessaire 
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(le  Stimuler  momeiitamiinent  les  organes  pour  (|ue  la  réaction  puisse  se 
produire  (excitants). 

La  fièvre  par  son  type  rémittent  ou  intermittent  indique  les  anti- 
périodiques;  si  elle  est  continue,  si  elle  s’accompagne  d’une  chaleur 
sèche  et  licre,  si  la  transpiration  ne  s’établit  pas,  elle  exige  l’usage  des 
bains. 

Jndicatiom  fournies  par  Vétat  des  forces.  — Il  est  rare  (jue  les  forces 
dominent,  et  que  leur  exagération  indique  l’emploi  des  débilitants, 
plus  souvent  elles  sont  prostrées  et  dissimulées;  plus  ou  moins  rapi- 
dement, mais  toujours,  il  arrive  un  moment  où  elles  diminuent  et 
où  1 adynamie  est  réelle.  Aussi  est-il  bien  rare  (|ue  l’indication  de  la 
médication  tonique  ne  se  présente  pas  tôt  ou  tard  (vin  , quinquina, 
alimentation). 

Indications  fournies  par  la  période  de  la  maladie.  — Los  moyens  que 
nous  venons  d’énumérer  rapidement  ne  peuvent  pas  être  employés  à 
toutes  les  époques  de  la  maladie,  et  les  diverses  indications  surgissent 
suivant  la  marche  croissante  et  décroissante  de  la  broncho-pneumonie. 

Un  traitement  convenablement  institué  débute  en  général  par  les 
émollients  et  antiphlogistiques,  unis  aux  expectorants  et  bientôt  aux 
vomitifs  (ipécacuanha  ou  émétique,  suivant  le  besoin).  A ces  moyens, 
continués  autant  qu’il  est  nécessaire  et  possible,  doivent  être  joints 
ceux  qui  naissent  des  indications  intercurrentes;  les  dérivatifs  cuta- 
nés (vésicatoires,  sinapismes)  sont  utiles  à cette  période;  le  traitement 
est  terminé  par  les  toniques,  et  enfin  par  une  alimentation  réparatrice. 

On  comprend  facilement  que  cette  vue  d’ensemble  est  modifiée  dans 
les  détails  d’application  par  les  exigences  des  cas  particuliers. 

Les  indications  fournies  par  l'âge  et  Vétat  de  santé  antérieur  étant 
les  mêmes  dans  presque  toutes  les  maladies  aiguës  de  l’enfance,  nous 
n’avons  pas  à y insister  ici. 


CHAPITRE  III. 

TRACIIÉO-  BRONCHITE. 

Nous  voulons  décrire  ici  la  maladie,  en  général  légère,  connue  sous 
le  nom  vulgaire  de  rhume.,  ou  sous  celui  de  bronchite  légère,  de  tra- 
chéite. La  conservation  du  timbre  de  la  voix,  et  l’absence  ou  l’espèce 
des  symptômes  stéthoscopiques,  nous  font  penser  que  le  larynx  elles 
petites  bronches  ne  sont  pas  malades.  Nous  supposons,  sans  en  avoir 
la  preuve  anatomique,  que  la  lésion  locale  est  constitiu'e  jiar  une  irri- 
tation sécrétoire,  avec  ou  sans  phlegmasie  de  la  membrane  muqueuse 
de  la  trachée  et  des  grosses  bronches,  et  (|ueIquefois  pent-cire  par 
imelluxion  rapide  et  momentanée  sur  celte  même  mendiraui'. 
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Nous  décrirons  plusieurs  variétés  suivant  que  la  maladie  se  déve- 
loppe dans  la  première  ou  la  seconde  enlance,  et  suivant  qu’elle  revêt 
une  forme  légère  ou  grave. 


Art.  I.  — Tableau.  — Formeî,  — Marche.  — Durée. 

Trachéo-bronchite  depuis  la  naissance  jusqu  à la  fin  de  la  seconde  année. 

La  maladie  se  développe  d’ordinaire  sous  l’influence  épidémique.  Elle 
est  très  souvent  primitive  et  sujette  à récidive;  elle  atteint  des  enfants 
de  force  diverse,  mais  plus  souvent  les  enfants  gros  et  lymphatiques 
que  les  enfants  maigres  ; elle  est  plus  fréquente  en  hiver  que  dans 
les  autres  saisons  ; elle  affecte  deux  types  distincts,  que  nous  décri- 
rons sous  les  noms  de  forme  légère  et  de  forme  grave. 

A.  Forme  légère.  — La  trachéite  légère  débute  par  de  la  toux  fré- 
quente, sèche,  accompagnée  de  gêne  de  la  respiration  et  de  fièvre.  La 
toux  a souvent  lieu  par  petites  quintes,  laissant  entre  elles  des  inter- 
valles plus  ou  moins  longs;  elle  est  plus  fréquente  au  moment  du 
réveil,  ou  bien  dans  la  journée  lorsque  l’on  agite  l’enfant;  cette  toux 
s’accompagne  souvent  de  malaise,  d’angoisses,  de  nausée  incomplète, 
et  d’une  expression  du  visage  qui  indique  évidemment  qu’elle  est  dou- 
loureuse; les  enfants  font  des  demi-mouvements  de  déglutition, 
et  des  contractions  delà  mâchoire  en  cherchant  à retenir  la  toux  pour 
éviter  la  souffrance.  La  respiration  est  fréquente,  mais  inégalement, 
suivant  les  moments  de  la  journée;  elle  est  tantôt  très  rapide,  tan  tôt  plus 
lente,  et  cela  par  quintes  pour  ainsi  dire  comme  la  toux.  Au  bout  de 
peu  de  temps  (un,  deux,  trois  jours),  on  entend  à distance  un  stertor, 
tantôt  sec  et  un  peu  ronflant,  tantôt  plus  humide,  rappelant  le  râle  à pe- 
tites ou  à grosses  bulles  ; ce  caractère  de  la  respiration,  qui  existe  quand 
elle  est  accélérée,  manque  quand  elle  est  ralentie;  quelques  secousses 
de  toux  suffisent  pour  le  faire  disparaître.  L’application  de  l’oreille 
sur  la  poitrine,  soit  en  avant,  soit  en  arrière,  ne  fait  ordinairement 
percevoir  aucun  bruit  anormal  permanent;  quelquefois  le  bruit  res- 
piratoire est  masqué  par  le  retentissement  du  ronchus  trachéal  ; 
d’autres  fois,  au  contraire,  on  entend  bien  la  respiration  qui  est  pué- 
rile; la  percussion  est  toujours  sonore;  au  bout  de  trois  ou  quatre 
jours,  il  peut  arriver  que  l’on  entende  un  peu  de  râle  muqueux,  soit 
d’un  seul  côté,  soit  des  deux  côtés  en  arrière,  mais  le  fait  est  excep- 
tionnel, et  le  plus  ordinairement  le  bruit  respiratoire  ne  présente  pas 
d’autre  caractère  que  ceux  que  nous  lui  avons  assignés.  Le  plus  sou- 
\ent,  la  voix  et  le  cri  sont  naturels,  mais  il  arrive  principalement  chez 
les  très  jeunes  enfants  que  le  cri  est  éteint  ou  voilé,  et  que  la  reprise 
seule  se  fait  entendre.  Les  yeux  sont  habituellement  très  humides,  les 
paupières  un  peu  gonflées,  et  les  narines  coulantes.  La  fièvre  ne  man- 
que presque  jarnais,  mais  elle  est  variable,  très  rarement  continue,  le 
plus  souvent  rémittente,  quelquefois  intermittente.  Pendant  le  pa- 
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roxysmo,  la  chalciu’  est  brûlante,  les  enfants  sont  abattus,  assoupis, 
([ueUpies  uns  ont  des  soubresauts  ; ces  paroxysmes  durent  une  ou  deux 
lieures,  et  sont  suivies  de  sueurs  très  abondantes;  chez  d’autres,  le 
mouvement  fébrile  est  beaucoup  moins  bien  dessiné  ; pendant  une 
demi-heure  ou  plus,  le  pouls  s’élève  ainsi  que  la  chaleur,  qui 
cependant  ne  devient  pas  ardente,  puis  ces  symptômes  disparaissent 
pour  se  reproduire  quelques  lieures  plus  tard.  La  fièvre  tend  d’autant 
plus  à être  intense,  continue  ou  rémittente,  que  les  enfants  sont  plus 
âgés.  L appétit  est  assez  en  rapport  avec  la  fièvre,  c’est-à-dire  qu’il 
est  perdu  quand  elle  est  forte  ; mais  en  général  il  est  presque  toujours 
notablement  diminué;  les  évacuations  sont  plutôt  rares,  surtout  quand 
la  fièvre  est  intense.  ï^a  langue  conserve  toujours  son  humidité,  mais 
elle  est  souvent  couverte  d’un  enduit  blanchâtre.  Les  forces  sont  con- 
servées dans  l’intervalle  des  paroxysmes  ; le  plus  souvent  alors  on 
trouve  l’enfant  assis  dans  son  berceau,  ou  porté  sur  les  bras  de  sa  nour- 
rice; il  est  gai,  suit  les  objets,  s’amuse  avec  ses  jouets.  Le  regard  est 
bon,  le  faciès  n’est  pas  anxieux,  ou  s’il  le  devient,  ce  n’est  que 
momentanément. 

Ce  sont  ces  caractères  qui,  réunis  à l’absence  de  fièvre,  de  dyspnée 
continue,  et  de  râles  humides  dans  la  poitrine,  indiquent  que  la  ma- 
ladie n’a  pas  de  gravité.  En  effet,  cette  affection  se  termine  presque 
toujours  par  le  retour  à la  santé,  mais  elle  doit  être  surveillée  à cause 
de  la  possibilité  de  sa  transformation  en  une  bronchite  grave  ou  en  une 
pneumonie.  La  maladie  que  nous  venons  de  décrire  est  souvent  pré- 
cédée pendant  quelques  jours  par  une  toux  plus  ou  moins  fréquente, 
mais  tout  à fait  apyrétique;  quelquefois  elle  succède  à une  attaque  de 
laryngite  spasmodique  ; sa  durée  est  variable,  en  général  elle  est  d’uu 
septénaire;  quelquefois  plus,  rarement  moins. 

B.  Forme  grave.  — La  trachéite  peut  être  accompagnée  de  sym- 
ptômes plus  graves,  qui  se  développent  tantôt  à la  suite  d’une  simple 
toux , tantôt  au  milieu  de  la  bronchite  légère , tantôt  enfin  spon- 
tanément. La  fièvre  est  intense,  continue  et  avec  redoublement; 
la  dyspnée  aussi  est  continue  avec  menace  de  suffocation;  la  toux 
est  pénible,  courte,  sèche,  angoissée;  l’enfant  est  tantôt  agité, 
tantôt  somnolent.  Le  bruit  respiratoire,  entendu  à distance,  a un  i 
timbre  de  sécheresse  bien  caractérisé  ; il  est  r'eche^  sans  que  le  cri  i 
présente  rien  autre  d’anormal  que  la  faiblesse  qui  est  en  rapport  avec 
l’état  général  des  forces.  A l’auscultation,  la  respiration  pénètre  dans  ■ 
les  poumons  d’une  manière  incomplète  ; elle  est  masquée  par  le  reten- 
tissement de  la  respiration  trachéale,  ou  bien  l’on  entend  une  légèiv 
sibilance  avec  quebiues  bulles  muqueuses,  mais  rien  qui  ressemble  au 
ràlesous-crépitant  fin  et  serré  delà  bronchite  capillaire,  ou  à la  sibilance  ■ 
générale  qui  accompagne  certains  catarrhes  suffocants.  Si  la  maladie 
poursuit  sa  marche,  la  sulfocation  augmente  encore,  la  face  est  vio-  - 
lelto,  les  membres  se  refroidissent,  il  y a menace  d’asphyxie;  on  bien 
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la  fièvre  redouble,  la  chaleur  est  brûlante,  le  pouls  atteint  un  chiffre 
extrême. 

Les  symptômes  alarmants  sont  d’ordinaire  de  courte  durée,  de 
quelques  heures  à un  ou  deux  jours.  Ils  cessent  assez  brusquement, 
soit  sous  rinfluence  d’une  médication  spéciale,  soit  spontanément. 
L’enfant  conserve  encore  de  la  toux,  pendant  plusieurs  jours,  sans 
dyspnée,  ou  bien  il  présente  pendant  quelque  temps  les  symptômes  de 
la  forme  légère.  Si  l’état  fébrile  se  prolonge,  il  est  à craindre  qu’il  ne 
survienne  une  pneumonie  ou  une  bronchite  capillaire,  il  peut  même 
arriver  que,  sans  que  ces  complications  se  soient  manifestées,  on  voie 
apparaîtredes  accidents  cérébraux  qui  emportent  le  jeune  malade.  Alors 
l’enfant  a une  agitation  excessive,  une  anxiété  continuelle;  les  joues 
sontcoiorées,  leregard  est  inquiet,  l’œil  suitincomplétementlalumière, 
la  pupille  est  contractée,  le  pouls  est  incomptahle,  la  respiration  très 
accélérée;  le  petit  malade  est  baigné  de  sueur  ; puis  les  yeux  ne  suivent 
plus  la  lumière,  la  pupille  se  contracte  encore  davantage,  on  com- 
mence à apercevoir  de  légers  mouvements  saccadés  dans  les  commis- 
sures ; enfin  apparaissent  des  convulsions  générales,  avecroideur  du 
tronc  et  des  membres,  la  respiration  s’embarrasse  de  plus  en  plus;  elle 
devient  stertoreuse,  les  convulsions  un  moment  suspendues  sont  rem- 
placées par  le  coma  ; le  pouls  devient  faible,  petit,  inégal,  et  la  mort 
arrive  quelques  heures  a[)rès  le  début  des  premiers  accidents. 


Trachéo-bronchite  après  Vage  de  deux  ans. 

Quand  on  s’éloigne  de  la  première  enfance,  la  maladie  se  rap- 
proche davantage  de  la  bronchite  commune,  légère,  ou  de  moyenne 
intensité,  telle  qu  on  l’observe  chez  l’adulte.  Deux  cas  peuvent  se  pré- 
senter : ou  bien  la  phlegmasie  catarrhale  reste  presque  exclusivement 
confinée  dans  la  trachée,  ou  bien  elle  s’étend  dans  les  bronches  grosses 
ou  moyennes. 

Dans  le  premier  cas,  elle  est  caractérisée  seulement  par  une  toux 
plus  ou  moins  fréquente,  qui  devient  bientôt  muqueuse  et  s’accom- 
pagne quelquefois,  mais  non  pas  toujours,  d’un  stertor  sec  ou  hu- 
mide, ou  d’un  véritable  gargouillement  trachéal,  résultat  de  l’accu- 
mu  alion  des  mucosités.  La  fièvre  est  habituellement  presque  nulle  à 
peine  la  paume  des  mains  est-elle  plus  chaude  qu’à  l’ordinaire-  ies 
enfants  continuent  leurs  jeux  ou  leurs  occupations,  cependant  ils  ont 
moins  de  orce  et  d’entrain,  ils  sont  un  peu  pâles,  l’appétit  diminue, 
langue  blanchit;  cette  indisposition,  car  c’est  plutôt  une  indisposi- 
tion qu  une  maladie,  dure  un  temps  variable.  Le  catarrhe  nasal  et 
oculaire  disparaît  assez  rapidement  à la  fin  du  premier  seiiténaire 
epoipie  ou  la  maladie  est  (luelquefois  terminée;  mais  la  toux  est  plus 
licrsistante;  ellese  prolonge  (pielquefois  pendant  quinze  jours  trois 
bernâmes  et  plus;  mais  sans  que  l’examen  de  la  poitrine,  répété  quoti- 
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(liemienient,  révèle  aucune  altération  du  bruit  respiratoire , et  sans  que 
la  santé  générale  offre  aucun  dérangement  bien  digne  d’attention. 
Dans  les  cas  où  la  toux  est  rebelle,  elle  a souvent  un  type  quinteux, 
elle  est  plus  IVéquente  la  nuit  que  le  jour. 

Lorsque  riidlammation  catarrhale  s’étend  dans  les  grosses  et 
moyennes  bronches,  la  toux  est  assez  fréquente,  tantôt  sèche,  tantôt 
humide  ; il  y a un  léger  mouvement  fébrile  avec  le  type  rémittent  ou 
intermittent;  l’intensité  des  accès  de  fièvre  est  quelquefois  dispro- 
portionnée avec  le  peu  de  gravité  des  autres  symptômes;  ils  se  répè- 
tent sans  régularité. 

L’auscultation  fait  entendre  du  râle  sibilant,  ou  un  mélange  de  râle 
sibilant  et  sous-crépitant  à la  partie  postérieure  des  deux  poumons; 
et  quand  ce  râle  est  très  abondant  et  rapidement  généralisé,  il  y a de 
la  dyspnée  ou  plutôt  de  la  difficulté  dans  la  respiration  qui  est  pé- 
nible et  longue  quoique  médiocrement  fréquente.  Dans  les  cas  où  les 
râles  sibilants  et  sous-crépitants  sont  mélangés,  et  surtout  quand  ils 
sont  partiels,  la  gêne  de  la  respiration  est  peu  marquée.  Plus  on  s’é- 
loigne de  la  première  enfance,  plus  il  est  fréquent  de  voir  la  bronchite 
légère  caractérisée  par  du  râle  sous-crépitant.  Les  râles  sont  ordinai- 
rement de  courte  durée.  Au  bout  de  quelques  jours  la  maladie  reste 
stationnaire,  puis  la  toux  devient  plus  humide  et  s’accompagne,  chez 
les  enfants  âgés  de  plus  de  cinq  ans,  d’une  expectoration  muqueuse, 
jaunâtre  ou  salivaire,  plus  ou  moins  abondante.  La  fièvre,  qui  existait 
au  début,  cède  alors;  la  toux  persiste  encore  pendant  plusieurs  jours, 
bien  que  la  soif  soit  peu  vive,  que  l’enfant  reprenne  l’appétit  et  que 
tout  annonce  la  solution  de  la  maladie  ; puis  elle  cesse  peu  à peu  et 
finit  par  disparaître  à une  époque  où  l’enfant  peut  déjà  être  considéré 
comme  guéri  depuis  longtemps. 

La  maladie  est  quelquefois  compliquée  par  un  dérangement  d’en- 
trailles ou  par  de  violentes  douleurs  névralgiques. 

Les  enfants  restent  quelquefois  assez  éprouvés  à la  suite  des  affec- 
tions catarrhales,  surtout  quand  les  accès  fébriles  ont  été  très  intenses 
et  un  peu  répétés.  Dans  ces  cas  l’amaigrissement,  la  flaccidité  des 
chairs,  la  dépression  des  forces,  sont  peut-être  la  conséquence  des 
transpirations  abondantes  qui  accompagnent  la  fièvre  rémittente. 

Art,  II,  — Diagnostic. 


C’eslsurlessymptômes,àpeuprèsnégalifs,fournispar  l’auscultation, 

qu’est  basée,  chez  f enfant  comme  chez  l’adulte,  tout  le  diagnostic  de  a 
trachéo-bronchite.  L’absence  complète  ou  presque  complète  de  nUes,  e 
l’absence  absolue  de  soufne  bronchique,  servent,  comme  nous  l’avons 
dit,  à distinguer  la  trachéite  grave  de  la  bronchite  capillaiie  et  e 
pneumonie.  L’absence  de  raucité  de  la  toux,  la  conservation  de  la  voi. , 
ou  de  l’expression  douloureuse  du  visage  a chaque  see.oussf  < c on  , 
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le  stertor  tracliéal  humide,  l’absence  d’accès  de  suffocation,  franche- 
ment intermittents,  séparent  suffisamment  la  maladie  que  nous  ve- 
nons de  décrire,  des  laryngites  simple  ou  spasmodique,  pour  qu  il  soit 
inutile  d’insister  davantage  sur  ces  distinctions. 

Mais  il  est  une  autre  maladie  qui  présente  plusieurs  des  symptômes 
de  la  trachéite  de  la  'première  enfance,  et  surtout  le  stertor  intermit- 
tent qui  lui  est  si  spécial.  Nous  avons  observé  cet  état  morbide  chez 
des  enfants  naissants,  et  chez  d’autres  qui  n’avaient  pas  atteint  l’âge 
d’un  an.  Une  seule  fois, 'nous  l’avons  vu  sur  une  petite  lille  très  déli- 
cate âgée  de  trois  ans.  Cette  maladie  est  quelquefois  aiguë,  mais  le  plus 
souvent  chronique.  Comme  nous  sommes  encore  en  doute  sur  la 
véritable  cause  du  symptôme,  et  que,  privés  d’une  démonstration  ana- 
tomique indispensable,  nous  hésitons  entre  une  trachéite  chronique, 
ou  une  compression  de  la  trachée,  nous  allons  exposer  les  faits  tels 
que  nous  les  avons  observés,  et  le  lecteur  jugera.  Le  fait  que  l’un  de 
nous(M.  Rilliet)  a cité  dans  la  Revue  médico-chirurgicale,  et  le  suivant 
que  nous  allons  reproduire  ici,  nous  paraissent  des  cas  de  stertor  pro- 
duits par  la  compression.  Voici  l’abrégé  de  cette  dernière  observation 
qui  nous  semble  des  plus  frappantes  (1). 

Un  jeune  enfant  présenta , dès  sa  naissance,  ce  singulier  stertor,  qui  dans 
les  premiers  temps  était  presque  continu;  mais  il  redoublait  toutes  les  fois  que 
l’enfant  s’agitait;  il  était  cependant  plus  marqué  dans  le  sommeil  et  dans  le  dé- 
cubitus horizontal  que  dans  la  position  assise.  Le  stertor  était  plus  sec  qu’hu- 
mide ; il  se  rapprochait  d’un  gros  ronflement  ; il  avait  lieu  dans  les  deux  temps, 
mais  surtout  dans  l’inspiration.  L’enfant  à sa  naissance  avait  le- cou  volumi- 
neux dans  sa  totalité,  mais  surtout  à sa  partie  centrale  au  niveau  de  la  glande 
thyroïde;  la  percussion  était  aussi  notablement  mate  à la  partie  supérieure 
du  sternum.  Malgré  la  persistance  du  stertor  qui,  très  intense  pendant  les  pre- 
miers mois,  diminua  graduellement  ensuite,  l’enfant  était  très  prospère  ; il  avait 
bon  appétit  et  digérait  bien;  il  engraissait,  son  teint  était  exccilent.  Jamais 
l’auscultation  n’a  révélé  aucun  symptôme  du  côté  de  la  poitrine;  le  cri  est 
toujours  resté  clair  : ce  n’est  guère  qu’à  l’àge  de  dix  mois  que  le  stertor  a 
diminué,  puis  a disparu.  Le  traitement  que  nous  avons  employé  a été  dirigé 
entièrement  contre  la  cause  présumée  (la  compression  thyroïdienne  et  thy- 
mique). Au  début  nous  avons  prescrit  des  frictions  avec  une  pommade  d’hy- 
driodate  de  potasse,  et  fait  prendre  une  solution  dè  ce  médicament  à la  nour- 
rice, et  plus  tard  à l’enfant.  L’effet  du  fondant  a été  rapide;  le  volume  du  cou 
et  la  matité  sternale  ont  promptement  diminué,  ainsi  que  le  stertor.  Plus  tard, 
nous  avons  substitué  à l’hydriodate  de  potasse,  que  nous  donnions  à très  pe- 
tites doses  ( 2 centigrammes  par  jour),  le  sirop  de  noyer  à la  dose  de  2 cuillerées 
à café  par  jour.  Ce  dernier  médicament  a eu  un  effet  encore  plus  marqué  que 
l’hydriodatc;  car  il  y eut  une  remarquable  corrélation  entre  son  administra- 
tion et  la  diminution  du  stertor;  entre  sa  suspension  et  la  réapparition  du  sym- 
ptôme. Maintenant  l’enfant  est  dans  un  état  de  santé  parfaite  : il  a plus  de 
quatre  ans. 

(I)  Observation  recueillie  par  M.  Rilliet. 
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Dans  ce  cas,  on  ne  petit  révo(|uer  en  doute  l'inlluence  de  la  com- 
pression ; mais  nous  en  avons  observé  d’autres,  où  nous  n’avons  pu 
que  la  soupçonner. 

Dans  les  cas  auxquels  nous  faisons  allusion,  la  maladie  s’est  mon- 
trée dans  le  cours  do  la  première  année,  mais  è une  époque  pins  ou 
moins  éloignée  de  la  naissance,  sur  des  entants  de  sejit,  huit,  dix  mois, 
une  seule  fois  à trois  ans  (1),  Voici  sous  quelle  forme  elle  s’est  offerte  à 
notre  observation  : les  enfants  avaient  la  respiration  inégale,  calme 
dans  l’état  de  repos,  accélérée  quand  ils  s’agitaient,  l’auscultation  ne 
fournissant  que  des  résultats  négatifs.  En  général,  l’expansion  vésicu- 
laire était  masquée  par  le  retentissement  du  stertor.  Le  symptôme  le 
plus  caractéristique  était  le  stertor  humide,  véritable  gargouillement, 
trachéal,  très  abondant,  surtout  prononcé  après  la  toux,  et  quand  on 
excitait  l’enfimt;  on  l’entendait  facilement  à distance;  il  paraissait 
superficiel  et  tout  à fait  temporaire;  on  aurait  dit  qu’il  devait  suffire 
d’une  secousse  de  toux  pour  le  produire,  et  d’une  autre  pour  le  faire 
disparaître.  L’expectoration  du  mucus  semblait  devoir  être  si  aisée, 
qu’on  ne  comprenait  pas  que  les  crachats  ne  se  détachassent  pas  im- 
médiatement pour  passer  dans  l’estomac;  mais  il  n’en  était  rien,  le 
stertor  persistait,  et  s’il  disparaissait  momentanément,  c’était  parce 
que  l’enfant  se  calmait  ; car  dès  qu’il  s’agitait,  le  bruit  se  produisait 
_de  nouveau  ; on  l’entendait  à plusieurs  reprises  pendant  la  même  vi- 
site, on  l’entendait  le  lendemain,  on  l’entendait  les  jours  suivants,  et 
même  pendant  des  semaines  et  des  mois;  on  aurait  dit  que  la  même 
mucosité  restait  toujours  à la  même  place,  pour  produire  le  même 
bruit.  Les  enfants  atteints  de  cette  indisposition  ne  nous  ont  pas  paru 
en  être  éprouvés  d’une  manière  fâcheuse.  Cependant,  ils  étaient  plutôt 
pâles  et  bouffis,  et  avaient  souvent  la  peau  des  mains  moite  et  chaude; 
nous  n’avons  pas  observé  d’accès  de  suffocation,  la  face  n’était  pas- 
violette;  le  cœur  était  à l’état  normal,  et  rien  ne  pouvait  faire  penser 
à la  cyanose  ; les  amygdales  n’étaient  pas  hypertrophiées,  le  cri  était 
clair;  le  larynx  restait  donc  étranger  à la  maladie. 

Si  l’adage  : Curntiones  morhorum.  naiuram  osteiuïiint , est  vrai , le 
traitement  devrait  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  La  médication 
que  nous  avons  mise  en  usage  est  celle  par  les  fondants,  et  nous 
n’avons  eu  qu’à  nous  louer  de  leur  emploi  ; cependant  cet  argument 
n’est  pas  sans  réplique,  et  il  ii’y  aurait  rien  d’impossible  à ce  que  les 
préparations  d’iode  et  de  noyer  modifiassent  d’une  manière  avanta- 
geuse une  irritation,  ou  une  liypersécrétion  chronique  de  la  trachée. 

(I)  Depuis  que  cet  article  a Çté  ri^dinc,  la  jeune  fille  à laquelle  nous  faisions 
allusion  a succombé  à une  méningite  tuberculeuse.  I.e  stertor,  qui  avait  dmé  pen- 
dant plusieurs  mois , disparut  enlièremcui  à l’époque  de  riiivasiou  de  I affection 
cérébrale,  et  cependant  il  était  causé  par  la  compression  du  piicumo-gaslrique, 
par  une  ma.ssc  ganglionnaire  bronebique,  comme  nous  avons  im  nous  en  assiucr 
|iar  l’autopsie. 
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Ou  trouve  dans  l’ouvrage  du  docteur  Reid  (1)  sous  le  titre  de  Raie 
muumux  dans  le  larynx,  la  description  du  stertor  trachéal  tel  que  nous 
l’avons  si  souvent  observé.  L’auteur  rattache  le  symptôme  au  laryn- 
nïsmus  strididus  (spasme  de  la  glotte).  Dans  les  cas  que  nous  avons 
vus  cette  coïncidence  n’existait  pas.  Le  docteur  \Vest  admet  que,  dans 
les  cas  où  le  stertor  est  permanent,  il  est  le  résultat  d’un  catarrhe,  ou 
produit  par  une  irritation  de  la  trachée  chez  les  entants  qui  ont  des 
tubercules  dans  les  poumons,  ou  bien  dont  les  glandes  bronchiques 
sont  hypertrophiées. 

Voici  la  traduction  du  passage  de  l’ouvrage  du  docteur  Reid  relatif 
au  stertor  ; 

« Dans  plusieurs  cas,  on  a remarqué  que  le  stertor  muqueux  qui 
s’entend  dans  le  larynx,  était  un  des  symptômes  précurseurs  les  plus 
caractéristiques  du  laryngismus  ; aussi  doit-il  toujours  éveiller  l’atten- 
tion du  médecin.  L’auscultation  delapoitrine  ne  fait  percevoir  aucun 
des  râles  de  la  bronchite.  Le  bruit  morbide  est  limité  à la  partie  supé- 
rieure du  larynx,  il  est  très  mobile.  Il  peut  manquer  en  effet,  pendant 
deux,  trois  jours,  puis  reparaître  à des  heures  différentes  de  la  jour- 
née ou  de  la  nuit  ; il  ressemble  exactement  à celui  que  l’on  perçoit  dans 
le  larynx  des  nouveaux-nés,  lorsqu’il  y existe  une  accumulation  de  mu- 
cus. Ce  symptôme  peut  apparaître  entre  les  accès,  et  l’on  peut  le 
regarder  comme  la  conséquence  d’une  irritation  de  la  membrane  mu- 
queuse qui  tapisse  les  cordes  vocales  et  ses  parties  avoisinantes.  Il 
précède  souvent  le  paroxysme  etannonce  alors  l’apparition  d’un  accès, 
il  ressemble  sous  plusieurs  rapports  au  râle  que  l’on  observe  avant 
un  paroxysme  de  coqueluche.  Mason  Good  , ainsi  que  Hugh  Ley,  ont 
constaté  ce  que  nous  venons  de  dire,  et  dans  un  cas,  ce  dernier  re- 
marqua que  ce  symptôme  persista  pendant  plusieurs  mois,  presque 
sans  interruption  .C’était  chez  un  enfant  dont  la  sœur  aînée  et  le  frère 
avaient  souffert  de  la  même  maladie  (ce  dernier  mourut  subitement); 
Ley  constata  ce  râle  du  quatrième  au  sixième  mois.  Il  se  produisait 
exclusivement  dans  la  partie  supérieure  du  larynx;  il  apparaissait  et 
disparaissait  sans  causes  appréciables,  et  n’était  accompagné  ni  de 
toux  ni  d’apnée. 

M 11  est  à noter  que  ce  symptôme  se  montrait  surtout  au  moment  du 
réveil  de  l’enfant.  L’état  général  delà  santé  était  excellent,  ainsi  que  la 
disposition  d’esprit  ; seulement  les  selles  avaient  une  couleur  peu  na- 
turelle, elles  ressemblaient  à du  fromage.  L’enfant  était  très  irritable 
et  n’était  content  que  lorsqu’on  le  promenait.  Une  coïncidence  que  je 
ne  dois  pas  oublier,  quoique  je  ne  puisse  la  regarder  comme  une 
explication  sur  la  cause  , c’est  que  s’il  arrivait  par  hasard  que  la 
nourrice  fût  obligée  pendant  quelque  temps  d’éviter  tous  les  stimu- 
lants, l’enfant , durant  cette  période,  n’ofl'rait  pas  les  symptômes 


(1)  On  infanlile  laryiKjimux,  cU'.,  üaduil  de  ralleiudud,  par  tild.  Lorcut,  p.  i'ô. 
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([UC  je  viens  de  décrire.  Plus  tard,  lorsque  le  petit  malade  eut  quitté 
Londres,  il  eut  encore  de  véritables  paroxysmes  de  larynnismus^ 
(pioiquo  légers.  » ‘ ’ 


Art.  III,  — Pronostic. 


La  foi  me  légcie,  comme  son  nom.  1 indique,  se  termine  toujours 
par  le  retour  à la  sauté;  mais  cette  affection,  toute  bénigne  qu’elle 
paraisse,  doit  être  surveillée,  parce  que  l’inflammation  peut  s’étendre 
dans  le  reste  des  voies  aériennes,  et  l’on  voit  alors  apparaître  les  sym- 
ptômes de  la  bi’oncliite  capillaire,  ou  bien  ceux  de  la  bronclio-pneu- 
monie.  La  tonne  grave  du  premier  âge  présente  des  symptômes  très 
alarmants,  mais  elle  se  termine  souvent  par  le  retour  à la  santé.  Ce  qu’il 
y a de  plus  à craind  re  dans  les  cas  de  cette  espèce,  ce  n’est  pas  tant  la  suf- 
tocation  que  l’apparition  d’accidents  cérébraux  promptement  mortels. 
Ces  symptômes  sont  probablement  le  résultat  de  la  congestion  céré- 
brale produite  par  l’accumulation  du  sang  veineux  par  suite  de  la  gêne 
delà  respiration.  Les  signes  qui  peuvent  faire  redouter  l’apparition  de 
cette  complication  ont  été  indiqués  plus  haut.  Quant  à ceux  qui  an- 
noncent un  danger  imminent,  ce  sont  l’intensité  delà  fièvre  et  de  la 
suffocation,  la  diminution  de  la  toux,  la  suppression  des  sécrétions 
nasale  et  oculaire,  et  l’insensibilité  de  l’estomac  aux  sollicitations  des 
vomitifs. 

Art,  IV.  — Traitement. 


I.  Indications.  — Peu  d’indications  sont  spéciales  à cette  forme  du 
catarrhe  bronchique.  Son  peu  de  gravité  doit  engager  le  médecin  à 
se  borner  à une  médication  peu  énergique.  Cependant  la  forme  suf- 
focante grave  exige  des  moyens  actifs. 

IL  Médications.  — Nous  conseillons  l’emploi  des  boissons  mu- 
cilagineuses,  des  tisanes  de  mauve,  de  guimauve,  de  capillaire,  de 
violette,  édulcorées  avec  du  sirop  de  gomme;  l’administration  de 
loochs  ou  de  potions  gommeuses,  auxquels  on  ajoutera  suivant  l’àge 
0,05  à 0,15  de  kermès.  Si  le  mouvement  fébrile  se  dessine  plus  in- 
tense, s’il  y a quelques  râles,  il  faudrait  avoir  recours,  surtout  chez  les 
plus  jeunes  enfants,  à l’administration  d’un  ou  de  plusieurs  vomitifs 
et  de  quelques  prises  de  poudre  de  James.  Si  la  toux  avait  lieu  par 
quintes  fatigantes  et  pénibles,  on  la  ferait  disparaître  par  l’emploi  d’un 
julep  additionné  de  poudre  ou  d’extrait  de  belladone  ou  du  sirop  de 
belladone.  On  aurait  soin  de  donner  ces  médicaments  à petites  doses, 
et  de  n’en  pas  continuer  l’usage  au  delà  de  cinq  ou  six  jours.  Nous  con- 
seillons avec  encore  plus  de  confiance,  pour  ce  cas  spécial,  l’hydro- 
chlorate  d’ammoniaque,  dont  nous  avons  maintes  fois  obtenu  d’excel- 
lents effets.  Ce  remède  se  donne  dans  un  looch  on  dans  une  infusion 
de  réglisse  aromatisée  à la  fleur  d’oranger,  à la  dose  de  60  ccnti- 
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jrammesà  l gramme  50  centigrammes.  On  peut  sans  inconvénient 
le  continuer  pendant  plusieurs  jours. 

En  même  temps  renf'ant  sera  tenu  au  lit,  chaudement  couvert,  et 
mis  à l’abri  des  changements  de  température.  Si  la  lièvre  est  très  peu 
prononcée,  la  diète  ne  sera  pas  absolue  : on  permettra  des  bouillons 
légers,  des  potages,  ou  même  un  peu  de  viande  blanche.  Si  le  mou- 
vement fébrile  est  plus  marqué,  la  diète  sera  plus  sévère,  et  l’on  ne 
donnera  que  du  lait  coupé  de  moitié  d’eau.  Mais  dès  que  l’état  aigu 
sera  enrayé,  il  faudra  nourrir  l’enfant  pour  éviter  la  débilitation,  suite 
nécessaire  d’une  diète  prolongée,  et  qui,  à cet  âge,  peut  avoir  des 
suites  fâcheuses.  Si  le  petit  malade  est  nourri  au  sein , on  le  laissera 
manger  suivant  son  instinct. 

Lorsque  la  lièvre  est  tombée,  si  la  toux  se  prolonge  et  que  l’on 
n’entende  plus  que  du  râle  sibilant  fugace , on  peut  abandonner  la 
maladie  à elle-même,  tout  en  continuant  les  précautions  hygiéniques 
conseillées  ci-dessus.  Nous  avons  vu  , à cette  période  de  la  maladie , 
chez  plusieurs  de  nos  malades,  la  poudre  de  fleurs  de  soufre,  donnée 

doses  fractionnées,  avoir  une  influence  réelle  sur  la  disparition  de  la 
toux.  Si  les  râles  sont  abondants  et  qu’il  y ait  un  peu  de  gêne  dans  la 
respiration,  il  ne  faut  pas  hésiter  à prescrire  un  émétique  ou  un 
purgatif;  mais  il  serait  parfaitement  inutile  ou  même  nuisible  d’avoir 
recours,  à cette  époque,  au  traitement  antiphlogistique. 

Dans  la  forme  grave  les  mêmes  moyens  sont  utiles  au  début  ; mais 
lorsque  la  dyspnée  est  considérable,  il  faut  appliquer  un  vésicatoire 
sur  le  devant  de  la  poitrine,  ou  même  des  révulsifs  plus  immédiate- 
ment énergiques.  Ainsi  l’un  de  nous  a cité  l’observation  d’un  enfant 
qui  dut  sa  guérison  à l’emploi  du  cautère  à l’eau  chaude  appliqué  aux 
jambes  (1).  Dans  des  cas  moins  urgents,  on  peut  se  contenter  d’ap- 
pliquer des  sinapismes,  des  linges  imbibés  dans  de  l’eau  sinapisée,  de 
larges  cataplasmes  vinaigrés,  etc. 

Résumé.  — A.  Vous  êtes  appelé  auprès  d’un  enfant  qui  tousse  de- 
puis quelques  jours,  dont  la  fièvre  est  médiocre  ou  nulle,  le  faciès 
naturel,  la  respiration  peu  accélérée;  à l’auscultation,  vous  n’en- 
tendez que  des  râles  sibilants  ou  un  mélange  de  râle  sous-crépitant 
et  sibilant,  ou  même  aucun  bruit  anormal  : 

Prescrivez  le  traitement  suivant  : 

1®  L’enfant  boira  dans  la  journée  de  la  tisane  de  mauve  édulcorée 
avec  du  sirop  de  gomme; 

2"  Toutes  les  heures,  il  prendra  une  cuillerée  d’un  looch  contenant 
1 décigramme  de  kermès  ; 

3 II  gaideia  le  lit,  et^le  soir  on  placera  aux  extrémités  des  cata- 
plasmes vinaigrés  chauds  ; 

â®  ün  ne  donnera  pour  aliment  que  des  bouillons  coupés. 


(1)  Revue  médiço-chirurgicale,  loc.  cil. 
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On  continuera  ce  traitement  tant  que  la  maladie  ne  subira  pas  de 
changement. 

B.  Si  la  lièvre  devient  plus  intense,  si  la  respiration  est  plus  accé- 
lérée, et  que  les  râles  soient  plus  abondants,  vous  continuez  la  même 
tisane,  ou  vous  la  remplacez  par  une  tisane  de  violette  ou  de  capil- 
laire. Vous  prescrivez  en  outre  un  vomitif  avec  Tipécacuanha. 

C.  Malgré  ces  moyens  la  toux  a lieu  par  quintes  pénibles  et  fati- 
gantes, ajoutez  au  traitement  l’un  des  moyens  suivants  : 

Julep 60  grammes. 

Extrait  de  belladone 0,01 

donné  par  cuillerée  à dessert  chaque  heure; 

Ou  bien  sirop  de  belladone  une  cuillerée  à café,  une,  deux  ou  trois 
fois  dans  les  vingt-quatre  heures  ; 

Ou  mieux  le  chlorhydrate  d’ammoniaque.  (Voy.  p.  USS.) 

D.  Un  enfant  est  pris,  soit  au  milieu  de  la  bonne  santé,  soit  après 
un  rhume  léger,  d’accidents  aigus  et  graves  (fièvre  continue  ou  ré- 
mittente, dyspnée  avec  accès  de  suffocation,  etc.  ) ; le  bruit  respira- 
toire est  incomplet  avec  un  peu  de  sibilance:  ajoutez  aux  moyens 
généraux  qui  précèdent  : 

1“  Sinapismes  aux  extrémités , promenés  pendant  une  demi-heure 
sur  différentes  places; 

2'’  Pour  peu  que  l’effet  favorable  ne  suive  pas  immédiatement, 
posez  un  vésicatoire  pendant  quelques  heures  sur  le  devant  de  lu 
poitrine; 

3"  Si  la  suffocation  augmente,  si  la  face  est  violette,  si  les  membres 
se  refroidissent,  s’il  y a menace  d’asphyxie,  appliquez  les  cautères  à 
l’eau  bouillante. 

F.  Dans  tous  les  cas  précédents  la  maladie  a cédé  et  marche  vers 
la  convalescence;  mais  celle-ci  est  lente,  la  toux  persiste,  l’enfant  est 
amaigri  et  se  remet  lentement,  prescrivez  : 

1“  Soit  la  fleur  de  soufre , soit  l’eau  sulfureuse  d’Enghien  ou  les 
Eaux- Bonnes  , que  vous  remplacerez  plus  tard  par  l’eau  ferrugineuse 
de  Bussang  ou  de  Spa; 

2”  Une  alimentation  substantielle. 


CHAPITRE  IV. 

imOlNCIUTE  Sl)FFOC\NTE  SURAIGUË. 


Dans  cette  forme  du  catarrhe,  ce  sont  surtout 
laires  qui  sont  affectées.  La  sécrétion  bronchi(pie 


les  bronches  capi l'- 
aboli dan  le,  altérée, 
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Tiêléo  (|U6li|UGfois  cIg  ptiTCGllGS  psGudO'iriGrnbi  cIiigusgs,  a Gnvfilii  unG 
P'îiiicIg  péU'liG  (Igs  petites  bronclies  des  deux  poumons.  Des  fluxions 
•apides  ont  lieu  soit  sur  la  membrane  muqueuse,  soit  sur  le  tissu  pul- 
:nonaire î l'autopsie  démontre,  en  outre,  1 existence  de  laies  noyaux 
le  congestion  ou  d’hépatisation  que  l’oreille  n’a  pu  reconnaître  pen- 
lant  la  vie. 

Art.  I.  — Tableau  de  la  maladie.  — Terminaison.  — Durée. 

Cette  maladie,  très  distincte  de  la  forme  légère  de  la  trachéo-bron- 
diite , offre,  comme  nous  l’avons  déjà  dit , la  plus  grande  analogie 
ivec  la  trachéite  grave. 

Un  enfant  jeune  encore  est,  depuis  un  ou  plusieurs  jours,  sous 
'empire  d’une  légère  affection  catarrhale;  ses  yeux  sont  larmoyants, 
les  narines  coulantes,  son  visage  est  un  peu  bouffi,  il  tousse;  mais  ces 
lymptômes  ne  donnent  aucune  inquiétude  à ceux  qui  l’entourent  ; la 
anté  générale  ne  paraît  pas  compromise,  l’enfant  joue  dans  les  bras 
le  sa  nourrice,  et,  s’il  est  plus  âgé,  il  se  livre  comme  par  le  passé  aux 
imusements  de  son  âge. 

Tout  à coup,  la  scène  change,  dans  un  espace  de  quelques  heures, 
l’un  ou  deux  jours  au  plus,  un  ensemble  de  symptômes  formidables 
e déclare. 

La  fièvre  s’allume,  la  respiration  s’accélère,  la  toux  devient  fré- 
[uente,  quinteuse,  sèche.  L’enfant  est  haletant;  il  respire  haut  et 
•ourt;  la  respiration  est  saccadée,  incomplète;  les  ailes  du  nez  sont 
argement  dilatées;  les  traits  expriment  à un  haut  degré  l’angoisse 
lyspnéique;  le  regard  est  voilé;  couché  sur  le  dos  ou  sur  le  côté, 
'enfanta  la  tête  renversée  en  arrière;  toutes  ses  forces  sont  concentrées 
lans  la  dilatation  des  parois  de  la  poitrine  ; les  autres  parties  du  système 
musculaire  sont  dans  l’affaissement;  c’est  avec  peine  qu’on  peut  le 
mettre  sur  son  séant,  et  alors  sa  tête  bascule  à droite  ou  à gauche.  En 
qDpliquant  l’oreille  sur  la  poitrine  ; on  entend  partout,  ou  bien  seule- 
ment à la  partie  postérieure,  du  râle  sibilant  ; abondant,  sonore,  ou 
)ien  un  mélange  des  râles  sibilant  et  bullaire.  Le  râle  est  quelquefois 
îerçu  à distance  comme  chez  les  adultes  asthmatiques;  d’autres  fois 
'air  ne  pénètre  que  d’une  manière  incomplète  au  delà  des  divisions 
noyennes  des  bronches  ; l’expansion  vésiculaire  n’est  plus  moelleuse  ; 
îlle  est  remplacée  par  un  sifflement  inspiratoire,  retentissement  du 
HTiit  laryngo-bronchique.  Dans  des  cas  rares,  du  souffle  bronchique, 
iuperficiel  et  partiel,  indique  que  la  congestion  pulmonaire  s'est  jointe 
i la  congestion  bronchique. 

La  percussion  est  sonore;  la  peau  chaude  généralement,  mais  sans 
icreté,  est  brûlante  dans  la  paume  des  mains;  le  pouls  passe  l/i(),  100 
180;  la  respiration  est  à 00,  70,  80.  L’asphyxie  paraît  imminente;  la 
ace  est  pâle  ou  marbrée  de  violet;  les  mêmes  mai'brures  se  retrouvent 
>ur  la  peau  des  mains  et  des  avant-bras;  raflàisscment  augmeiile, 
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l’enfant  est  clans  la  somnolence  ou  agité  par  des  tressaillements,  l.a 
respiration  est  de  plus  en  plus  haute,  diflicile,  accompagnée  de  stertor 
bruyant;  mais  le  cri  et  la  voix  restent  clairs,  la  toux  persiste  plus  ou 
moins  frécjuente,  mais  elle  n’est  ni  rauciue  ni  éteinte. 

Douze,  vingt-cjuatre,  trente-six  heures  se  sont  déjà  écoulées  depuis 
l’apparition  dos  symptômes  graves,  et  quoique  la  maladie  semble  avoir 
atteint  son  apogée,  et  la  dyspnée  ses  dernières  limites,  quoiqu’une 
suffocation  si  continue,  et  réellement  strangulatoire , paraisse  in- 
compatible avec  la  prolongation  de  la  vie,  on  peut  observer  des  sym- 
ptômes plus  fâcheux  encore  sans  cpie  la  mort  s’ensuive.  Le  pouls  est 
alors  d’une  telle  fréquence  qu’il  est  devenu  incomptable;  la  respira- 
tion est  stertoreuse  au  plus  haut  degré,  tantôt  accélérée,  tantôt  ra- 
lentie et  saccadée;  les  yeux  se  creusent,  le  visage  s’amoindrit,  la  toux 
est  supprimée,  le  cri  éteint,  l’œil  est  strabique  ou  tourné  en  haut,  des 
tressaillements  agitent  le  tronc,  des  soubresauts  de  tendons  les  avant- 
bras,  et  l’apnée  chez  les  très  jeunes  enfants  est  quelquefois  si  prolongée 
que  l’on  peut  croire  qu’ils  touchent  à leur  dernière  heure.  En  effet  si  la 
scène  se  prolonge  encore  quelques  heures,  elle  se  terminera  nécessaire- 
ment d’une  manière  fatale. 

Si , au  contraire,  le  retour  à la  santé  doit  avoir  lieu , on  voit  gra- 
duellement les  symptômes  graves  perdre  de  leur  intensité.  Ainsi  le 
pouls  redevient  perceptible,  la  respiration  qui  s’était  ralentie  s’accé- 
lère de  nouveau,  puis  se  règle;  la  toux  reparaît,  le  cri  reprend 
de  l’énergie,  l’œil  n’est  plus  voilé , la  teinte  asphyxique  de  la  face 
fait  place  à une  coloration  plus  naturelle,  la  somnolence  disparaît,  les 
forces  sont  meilleures,  on  peut  faire  asseoir  l’enfant  sans  que  la  tête 
s’incline  sur  l’une  ou  l’autre  épaule,  cependant  le  visage  est  encore 
bien  éprouvé  et  amaigri.  Si  l’on  avait  perçu  du  souffle  bronchique 
superficiel,  il  a disparu,  mais  on  entend  encore  pendant  un,  deux  ou 
trois  jours  du  râle  sous-crépitant  rare,  quelques  simples  craquements 
ou  du  râle  sibilant;  la  fréquence  du  pouls  et  de  la  respiration  est 
beaucoup  moins  marquée , mais  il  y a encore  un  peu  de  chaleur 
dans  la  paume  des  mains,  un  léger  état  fébrile  irrégulier,  rémittent) 
en  un  mot,  on  voit  persister,  pendant  quelques  jours,  les  sjru" 
ptôraes  d’une  fièvre  catarrhale  légère  ou  d’un  simple  rhume.  11  est 
remarquable  de  voir  avec  quelle  rapidité  s établit  la  gueiisoii,  les 
enfants  passent  de  la  maladie  à la  santé  sans  l’intermédiaire  d une 
longue  convalescence. 

S’il  était  permis  d’établir  des  périodes  dans  une  maladie  qui  marc  ne 
avec  une  aussi  grande  rapidité,  on  pourrait,  dans  le  cas  où  elle 
se  termine  par  le  retour  à la  santé,  en  distinguer  trois  : une  de  pro- 
dromes, uned’auginentou  de  danger,  et  une  de  déclin.  La  prenne^ 
manque  très  rarement,  sa  durée  est  très  variable,  d’un  a pbisieu 
jours;  la  seconde  est  très  courte,  d’un  à trois  jours;  la  dernière  n 
guère  plus  longue^  de  deux  à cinq  jours. 
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Si  la  maladie  se  termine  par  la  mort,  la  troisième  période  manque; 
es  symptômes  vont  en  s’aggravant,  l’altération  des  traits  est  profonde, 
e pouls  insensible,  la  toux  étouffée,  la  face  pâle  ou  violette,  la 
iyspnée  tantôt  extrême,  tantôt  remplacée  p-ar  un  retentissement 
stertoreux  ou  une  apnée  complète;  il  y a des  alternatives  d’assoupis- 
sement et  d’agitation,  la  mort  a lieu  par  asphyxie;  ou  bien,  chez  les 
plus  jeunes  enfants,  elle  est  hâtée  par  des  symptômes  nerveux  et  en 
particulier  par  une  attaque  d’éclampsie. 

Art.  II.  — Diagnostic,  — Pronostic. 


La  soudaineté  des  accidents  thoraciques  graves  fait  reconnaître 
îette  maladie  et  la  distingue  de  toute  autre.  La  forme  grave  de  la 
Lrachéo-bronchite  peut  seule  être  confondue  avec  elle  : mais  il  suffit 
Rappliquer  l’oreille  sur  la  poitrine  pour  que  les  symptômes  sté- 
thoscopiques révèlent  le  siège  et  l’étendue  du  mal. 

Cette  maladie  effrayante  et  grave  se  termine  souvent  par  la  mort, 
surtout  à l’hôpital  et  lorsqu’elle  survient  chez  des  enfants  déjà  ma- 
lades. Nous  avons  eu  le  bonheur  de  voir  guérir  plusieurs  des  malades 
^ue  nous  avons  traités  en  ville  (1).  La  bonne  santé  antérieure  et  les 
forces  des  enfants  leur  ont  permis  de  surmonter  le  mal  avant  que  les 
tissus  aient  été  atteints  d’une  lésion  profonde.  Sans  doute  aussi  des 
conditions  hygiéniques  favorables,  et  des  soins  assidus,  administrés 
à temps,  n’ont  pas  été  étrangers  à ce  résultat. 

Art.  III.  — Traitement. 


I.  Indications.  — 1°  Dans  cette  forme  grave  et  suraiguë,  les  indi- 
cations sont  urgentes,  le  médecin  doit  agir  tout  à la  fois  avec  décision, 
énergie  et  rapidité. 

2°  La  suffocation  est  le  phénomène  dominant,  le  praticien  doit  s’as- 
surer si  elle  est  le  résultat  d’une  congestion  rapide  ou  de  l’accumula- 
tion des  mucosités  dans  les  plus  petites  bronches.  De  là  deux  nuances 
dans  le  traitement  qui  répond  à cette  indication. 

S»  Les  forces  se  dépriment  et  même  s’épuisent  plus  rapidement 
et  plus  facilement  que  dans  toute  autre  forme  du  catarrhe  : de  là  l’in- 
dication d éviter  les  débilitants,  de  ménager  les  forces,  et  même  quel- 
quefois de  les  stimuler. 

II.  Médications.  — Emissions  sanguines.  — Le  plus  souvent  on  peut 
et  l’on  doit  s’abstenir  de  ce  moyen.  Toujours  il  faut  se  borner  à des  sai- 
gnées locales.  Si  l’enfant  est  robuste,  si  la  maladie  est  à son  début,  si 
la  suffocation  est  le  résultat  d’une  congestion  bronchique  ou  pulmo- 
naire, si  les  mucosités  ne  remplissent  pas  les  bronches,  on  peut  les 
employer;  une  à quatre  sangsues  à la  base  de  la  poitrine  ou  à l’anus, 

(I)  Voy.  le  mémoire  publié  dans  les  Archives^  18">l. 
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auront  un  résultat  salutaire;  mais  nous  prél'érons  de  beaucoup  l’ap- 
plication sur  le  dos  de  ventouses  petites  et  nondjreuses.  Ce  moyen 
dont  l’action  est  plus  rapide  et  peut  être  mesurée  exactement,  qui 
ne  laisse  aucun  danger  après  lui , est  de  tous  le  mieux  approprié  à 
l’indication.  Nous  en  avons  constaté  les  excellents  elléts. 

Vomitifs.  — Nous  disons  vomitils  et  non  pas  expectorants  ou  anti- 
moniaux, parce  que  l’indication  présente  n’est  pas  de  favoriser  la 
sécrétion  muqueuse.  C’est  l’acte  même  du  vomissement  qui  est  utile- 
ce  sont  les  secousses  qu’il  détermine  qui  auront  pour  effet  de  favoriser 
la  sortie  des  mucosités.  C’est  la  répétition  et  l’emploi  coup  sur  coup 
de  ce  moyen  qui,  dans  bien  des  cas,  sauveront  les  enfants.  On  com- 
mencera par  l’ipécacuanlia  , mais,  dès  qu’il  ne  produira  plus  d’effet, 
on  donnera  l’émétique.  Le  vomitif  sera  administré  matin  et  soir,  uri 
ou  deux  jours  de  suite,  tant  que  les  vomissements  pouront  être  pro- 
voqués, tant  qu’ils  ne  seront  pas  remplacés  par  une  diarrhée  abon- 
dante, et  tant  que  la  dépression  des  forces  et  l’iiyposthénisalion  ne 
seront  pas  manifestes.  La  maladie  que  nous  décrivons  étant  presque 
spéciale  aux  plus  jeunes  enfants , nous  préférons  l’ipécacuanha  à 
l’émétique,  qui  produit  dans  certains  cas  des  effets  désastreux  sur  les 
voies  digestives. 

Dans  les  cas  où  le  vomitif  ne  peut  pas  être  administré,  ou  doit  l’être 
avec  ménagement,  le  kermès,  donné  è doses  un  peu  élevées,  rend  de 
véritables  services. 

Révulsifs.  — L’utilité  des  révulsifs  est  grande,  car  ils  répondent  à 
plusieurs  indications.  S’il  y a congestion  active  et  rapide,  si  les  émis- 
sions sanguines  ont  échoué  ou  n’ont  pas  pu  être  employées,  les  révul- 
sifs cutanés  appliqués  loin  du  siège  de  la  maladie  y suppléeront  avec 
avantage;  ils  devront  être  gradués  suivant  la  rapidité  du  mal  et  l’im- 
minence du  danger  (sinapismes  ou  cautères  à l’eau  bouillante)  ; si  la 
congestion  est  plus  lente,  et  si  la  suffocation  résulte  de  l’accumulation 
des  mucosités,  il  sera  préférable  de  les  appliquer  sur  la  poitrine.  Enfin 
ils  trouveront  encore  un  emploi  utile  lorsqu’il  s’agira  de  stimuler  mo- 
mentanément les  forces  plutôt  dissimulées  que  détruites.  Quelle  que 
soit  d’ailleurs  l’indication  à laquelle  on  veuille  répondre  en  faisant 
usage  des  révulsifs  cutanés,  nous  préférons  les  faire  précéder  par  les 
émissions  sanguines  locales  et  les  vomitifs.  L’effet  de  ces  remèdes  étant 
épuisé,  ou  ayant  besoin  d’être  soutenu,  l’action  des  révulsifs  sera  ef- 
ficace. Quand  nous  prescrivons  le  vésicatoire  sur  la  poitrine,  nous 
lui  donnons  de  grandes  dimensions. 

Calmants  et  antispasmodiques.  — Nous  employons  peu  ces  moyens 
dans  la  forme  sulfocante  suraiguë.  L’agitation  et  l’anxiété  des  enfants 
dépendent  plutôt  de  la  lésion  locale  et  de  l’asphyxie  qui  les  menace, 
(jue  de  la  surexcitation  primitive  du  système  nerveux.  Nous  craignons 
aussi  devoir  accélérer  sous  leur  iidluence  l’apparition  toujours  trop 
rapide  de  la  prostration  des  forces.  Les  moyens  précédents  doivent 


BKONCÜITE  SUFFOCANTE  SU» AIGUE.  495 

suftîre  à calmer  l’anxiété  et  l’agitation;  si  nous  croyons  devoir  agir 
plus  directement  sur  le  système  nerveux,  nous  préférons  l’emploi  des 
bains. 

Bains.  — Nous  n’avons  pas  fait  usage  des  bains  un  grand  nombre 
de  fois;  mais  d’après  le  peu  que  nous  avons  vu,  Uous  Croyons  qu’ils 
sont  d’une  grande  utilité  et  répondent  à plusieurs  indications.  Lorsque 
l’on  met  dans  un  bain  tiède  un  enfant  atteint  de  catarrhe  suffo- 
cant, il  est  quelquefois  pris  de  quintes  de  toux  plus  ou  moins  vio- 
lentes, qui  peuvent  se  prolonger  pendant  tout  le  temps  du  séjour  dans 
l’eau.  Cet  effet,  qui  a lieu  surtout  pendant  les  premiers  bains,  diminue 
pendant  les  suivants,  et  finit  par  n’avoir  plus  lieu.  Après  la  sortie  du 
ijain,  l’enfant  se  calme,  et  en  général  jouit  d’un  sommeil  tranquille 
Dendant  plusieurs  heures.  Pendant  ce  temps  la  respiration  est  moins 
Véquente  et  moins  saccadée,  la  toux  n’est  pas  aussi  incessante,  la  peau 
;e  couvre  de  moiteur  ou  même  d’une  sueur  abondante  ; en  un  mot,  il 
36  fait  une  véritable  rémission  du  mal , et  il  y a un  repos  réel  pour 
'enfant  et  pour  ceux  qui  l’entourent.  Cet  effet , que  nous  n’avons 
jresque  jamais  vu  manquer,  est  fugace;  au  bout  de  peu  d’heures  les 
nêmes  accidents  se  montrent  de  nouveau,  et  peuvent  être  calmés  par 
jn  autre  bain.  Il  est  des  cas  dans  lesquels  celte  amélioration  passagère 
/a  croissant  à chaque  bain  jusqu’à  ce  qu’elle  devienne  définitive;  il 
;n  est  d’autres  où  elle  diminue  et  s’épuise  jusqu’à  ce  point  que  le  bain 
l’est  plus  suivi  de  sommeil  ni  de  calme.  C’est  dans  cette  circonstance 
]ue  l’un  de  nous  (M.  Barthez)  a vu  périr  un  enfant  atteint  de  bron- 
chite suffocante  primitive. 

Les  bains  nous  paraissent  devoir  être  employés  lorsque  la  fièvre  est 
vive,  la  peau  sèche  et  brûlante,  l’agitation  et  l’anxiété  grande,  la  toux 
petite,  fréquente,  incomplète  ; lorsque  la  respiration  est  très  accélérée 
et  que  les  mucosités  sont  accumulées  dans  les  petites  bronches.  Nous 
donnons  le  bain  d’eau  de  son,  tiède  à 28  degrés  de  Réaumur,  dans  une 
chambre  bien  chauffée  et  à l’abri  des  courants  d’air.  L’enfant  est  tenu 
par  une  personne  qui  passe  ses  bras  sous  les  aisselles  et  les  cuisses  du 
petit  malade,  de  manière  à le  sortir  de  l’eau  au  premier  signal. 

La  durée  du  bain  est  de  dix  minutes  environ,  plus  ou  moins,  sui- 
vant qu’il  est  supporté  bien  ou  mal;  à la  sortie  l’enfant  est  immé- 
diatement entouré  de  linges  chauds  et  secs,  il  est  essuyé  avec  soin  et 
rapidité,  et  enveloppé  de  suite  dans  une  couverture  de  laine,  dans 
laquelle  on  le  laisse  dormir  avant  de  l’habiller.  Le  bain  peut  être 
ainsi  donné  une  ou  deux  fois  par  jour  pendant  plusieurs  jours  de  suite. 

J unifjues  et  stimuluîits.  ‘ — Lorsipio  l’oppression  est  considérable, 
lorsque  l’enfant  n’a  plus  la  force  de  vomir,  de  tousser,  d’expectorer;  si 
le  visage  est  altéré,  si  le  regard  a perdu  l éclat  fébrile  pour  prendre 
une  apparence  terne  et  inanimée,  si  la  face  est  légèrement  violacée 
et  que  les  extrémités  aient  de  la  peine  à se  réchauffer  ; il  ne  faut  pas 
liésiter,  quelle  que  soit  la  forme  anatomique  et  symptomatique,  de 
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recourir  aux  stimulants  toniques.  I.e  vin  est  celui  de  tous  qui  a l’ac- 
tion la  plus  prompte  et  la  plus  eflicace  ; nous  avons  vu  des  cas  où  la 
mort  paraissait  imminente  et  où  l’usage  du  vin  a permis  de  franchir 
une  période  qui,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  est  la  dernière  (1). 

Il  hmt  choisir  un  vin  de  liqueur,  Malaga,  Madère  ou  Porto,  le  don- 
ner par  cuillerée  à café  ou  par  cuillerée  à soupe,  mêlé  à trois  ou 
quatre  parties  d’eau.  Dans  les  cas  pressants,  on  doit  l’administrer 
toutes  les  demi-heures  ; dans  les  cas  moins  urgents,  toutes  les  deux  ou 
trois  heures.  Il  faut  s’arrêter  quand  la  réaction  est  un  peu  vive.  Nous 
ne  sommes  pas  les  seuls  à conseiller  le  vin  dans  les  maladies  aiguës 
de  poitrine  chez  les  enfants.  Ainsi  le  docteur  Posner  de  Berlin 
recommande  le  vin  doux  de  Hongrie  employé  à petites  doses,  et  avec 
persévérance;  mais  il  commence  par  le  polygala  et  la  liqueur  d’am- 
moniaque anisée. 

Ces  moyens  doivent  être  employés  dans  la  période  aiguë  de  la  ma- 
ladie : lorsque  le  danger  .est  passé,  et  que  les  enfants  marchent  vers 
la  convalescence,  s ils  restent  pâles  et  débiles , nous  nous  sommes 
bien  trouvés  de  leur  faire  prendre  l’extrait  de  quinquina  à petites 
doses,  ou  les  eaux  minérales  ferrugineuses,  telles  que  celles  de 
Spa,  de  Bussang  ou  de  Passy,  jointes  à un  régime  graduellement 
substantiel. 

III.  Résumé.  — A.  Un  jeune  enfant  est  pris  subitement  des  sym- 
ptômes de  la  bronchite  suffocante;  le  médecin  appelé  dès  les  premières 
heures  du  mal  trouve  à l’auscultation  la  respiration  embarrassée, 
obscure,  avec  râle  sibilant  rare  et  sous-crépitant  disséminé.  La  fièvre 
est  vive,  l’enfant  est  robuste  ; il  faut  prescrire  : 

1“  Une  application  de  ventouses  scarifiées  sur  le  dos,  de  manière  à 
tirer  60  à 90  grammes  de  sang  ; 

2“  Des  cataplasmes  vinaigrés  aux  extrémités. 

B.  Le  médecin  a été  appelé  plus  tard,  ou  bien,  les  symptômes 
précédents  n’ont  pas  cédé  ; on  entend  des  râles  sous-crépitants  fins  ; 
l’embarras  de  la  respiration  tient  à l’abondance  et  au  siège  des  muco- 
sités; pour  cette  raison,  ou  vu  la  constitution  de  l’enfant,  les  émissions 
sanguines  ne  peuvent  être  pratiquées,  il  faut  prescrire  : 

1°  Immédiatement  un  vomitif  avec  l’ipécacuanha,  qu’on  renou- 
velle le  soir; 

2”  Après  deux  heures  de  repos,  un  looch  avec  kermès  donné  par 
cuillerée  à soupe  toutes  les  deux  heures  ; 

3°  Des  sinapismes  aux  jambes. 

C.  Le  second  jour,  la  dyspnée  persiste,  les  râles  sont  abondants, 
l'état  est  le  môme  ou  aggravé.  On  prescrira  : 

fo  Le  vomitif,  et  s’il  produit  encore  de  l’effet,  on  le  renouvellera 
le  soir  ; 


(t)  Voir  l’observation  première  do  notre  mémoire  publié  dans  les  Archives,  1851. 
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2"  Un  large  vésicaloirc  sur  la  poitrine  pendant  deux,  trois  ou  quatre 
heures  ; 

3“  La  continuation  du  kermès. 

^1°  L’application  des  sinapismes  aux  extrémités. 

C.  Le  troisième  jour,  les  accidents  ne  cèdent  pas  ou  même  ils  s’ag- 
gravent ; la  chaleur  est  vive  et  la  peau  sèche,  l’enfant  est  agité, 
anxieux;  la  toux  est  petite,  quinteuse  ou  incessante,  elle  ne  chasse 
plus  les  mucosités  ; les  vomitifs  ne  font  plus  d’effet,  oü  bien  il  existe 
une  diarrhée  abondante  ; prescrivez  : 

1“  Un  bain  tiède  de  dix  à quinze. minutes,  qui  sera  renouvelé  le  soir 
et  les  jours  suivants,  s’il  y a lieu. 

2°  Suspension  du  kermès  et  des  vomitifs. 

3®  Un  second  vésicatoire. 

U"  Un  petit  lavement  amidonné. 

5°  Un  peu  de  bouillon  léger. 

D.  Le^même  jour  ou  les  jours  suivants,  la  maladie  s’est  aggravée  ; 
l’enfant  est  tombé  dans  la  prostration  et  ne  résiste  plus  au  mal,  il  n’a 
plus  la  force  de  vomir  ni  de  touscer,  l’asphyxie  fait  des  progrès,  les 
extrémités  se  refroidissent  ; prescrivez  : 

6°  Toutes  les  demi-heures  ou  toutes  les  heures,  une  cuillerée  à café 
d’un  vin  de  liqueur  mêlé  à trois  ou  quatre  parties  d’eau. 

Continuez  jusqu’à  ce  que  la  réaction  s’établisse. 

F.  A une  époque  quelconque,  les  symptômes  diminuent  d’inten- 
sité, et  la  maladie  semble  être  enrayée;  diminuez  graduellement  le 
traitement  actif,  donnez  promptement  du  bouillon,  du  lait  d’ànesse,  et 
aussi  une  potion  gommeuse  de  60  grammes  contenant  un  ou  deux 
grammes  d’extrait  de  quinquina,  et  enfin,  un  peu  d’eau  de  Bussang. 


CHAPITRE  V. 

imONCÎIITE  CAPILLAIRE  OU  BRONCnO-PISEUMONlE  SUFFOCANTE 
OU  NON  SUFFOCANTE,  AIGUE  OU  SUBAIGUE. 

Cette  forme  du  catarrhe  pulmonaire  est  caractérisée  anatomique- 
ment par  une  grande  variété  de  lésions  organiques.  Elle  répond  sous 
ce  rapport  aux  seconde,  troisième  et  quatrième  formes  anatomiques 
décrites  page  UUS,  et  dans  lesquelles  les  lésions  bronchiques  et  pul- 
monaires sont  mélangées  à divers  degrés,  suivant  la  durée  de  la  ma- 
ladie, suivant  son  étendue  et  la  coexistence  des  états  catarrhal  et  inflam- 
matoire; alors  à l’hypersécrétion  et  à la  phlegmasio  bronchique  sont 
unis,  soit  la  congestion  partielle  ou  générale  avec  les  grains  de  la 
L 3-> 
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pneumonie  vésiculaire,  soit  l’iiépalisation  disséminée  ou  gén/‘ralisée 
soit  un  mélange  de  toutes  ces  lésions.  ' 

Cette  maladie  que  l’on  doit  ranger  à côté  de  la  forme  foudroyante 
du  catarrhe  suffocant,  a des  symptômes  moins  violents,  moins  ur- 
gents, moins  rapides,  mais  elle  offre  plus  de  danger.  Dans  les  cas  de 
cette  espèce,  la  maladie  peut  se  développer  à toutes  les  périodes  de 
l’enfance,  mais  beaucoup  plus  fréquemment  dans  les  cinq  premières 
années.  Elle  est  secondaire  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Les  ma- 
ladies dans  le  cours  desquelles  elle  se  développe  de  préférence  sont 
la  rougeole,  la  coqueluche,  la  fièvre  typhoïde,  le  croup. 

Art.  I.  — Tableau  de  la  maladie.  — Formes. 

Le  début  est  moins  nettement  tranché  que  dans  la  forme  pré- 
cédente où  le  passage  entre  la  santé  et  la  maladie  est  pour  ainsi  dire 
instantané. 

Les  affections  préexistantes,  en  absorbant  l’attention  du  médecin, 
empêchent  souvent  de  reconnaître  le  début  précis  de  la  complication. 

Un  redoublement  de  fièvre  que  n’explique  pas  l’affection  première, 
la  dyspnée,  l’apparition  ou  l’augmentation  de  la  toux,  et  dans  les  cas 
graves,  une  altération  profonde  des  traits,  sont  les  symptômes  qui 
marquent  le  plus  souvent  l’invasion  du  mal. 

Le  pouls  est  assez  plein,  la  peau  est  chaude,  la  figure  altérée,  l’œil 
brillant,  inquiet.  La  fièvre  offre  un  caractère  rémittent  bien  tranché,  la 
toux  est  fréquente,  répétée,  parfois  quinteuse,  la  dyspnée  ne  tarde  pas 
à paraître;  elle  est  souvent  considérable,  mais  progressive,  graduelle; 
elle  n’arrive  pas,  comme  dans  la  forme  précédente,  à son  apogée  en 
vingt-quatre  heures,  ce  n’est  qu’au  bout  de  plusieurs  jours  que  les 
inspirations  se  succèdent  avec  rapidité  et  que  la  suffocation  asthma- 
tique se  prononce.  Une  fois  la  maladie  confirmée,  une  fois  les  bronches 
enflammées  dans  une  grande  étendue  et  le  parenchyme  congestionné 
ou  hépatisé,  la  maladie  peut  se  présenter  sous  deux  apparences  diffé- 
rentes : l’une  qui  se  rapproche  de  la  forme  suffocante  que  nous  avons 
décrite  tout  à l’heure;  l’autre  qui  ressemble  davantage  aux  pneumo- 
nies lobaires  (1). 

Première  forme  [bronchite  capillaire  ).  — Dans  ce  premier  cas,  c’est 
la  dyspnée  qui  imprime  à la  maladie  une  apparence  particulière;  la 
fièvre  est  intense,  le  pouls  est  plein,  accéléré,  mais  irrégulièrement 
suivant  les  heures  de  la  journée;  la  peau,  chaude,  est  par  moment 
baignée  de  sueur;  la  soif  est  excessive;  la  toux  est  fréquente,  sèche, 
souvent  quinteuse,  (pielquefois  accompagnée  de  douleur,  et  au  bout 
de  quehpjes  jours  suivie  d une  expectoration  jaunâtre.  L aiiscul- 

(I)  La  première  correspond  à la  description  que  nous  avons  donnée  de  la  bron- 
j.hitc  capillaire  dans  notre  première  édition,  cl  la  seconde  à celle  de  la  pneumonie 

obulaire  généralisée. 
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talion  fait  entendre,  dans  les  premiers  jours,  im  mélange  de  râles 
dbilant  et  sous-crépitant.  Ce  dernier  ne  tarde  pas  à augmenter; 
il  est  abondant,  à bulles  serrées  ; il  occupe  la  partie  postérieure  des 
deux  poumons,  et  quelquefois  toute  l’étendue  de  la  poitrine;  il  varie 
d’abondance  à différents  moments  de  la  journée , et  sa  diminution 
coïncide  quelquefois  avec  celle  de  la  dyspnée.  Alors  l’enfant  a quel* 
ques  instants  de  calme,  on  le  trouve  assis  dans  son  lit,  s’occupant  des 
objets  qui  l’entourent,  s’amusant  des  jouets  qu’on  lui  présente ;'mais 
ces  rémissions  sont  de  courte  durée , et  sur  le  soir,  la  fièvre , la 
dyspnée,  l’angoisse,  l’anxiété  alternant  avec  la  somnolence,  repren- 
nent leur  empire.  Si  la  maladie  doit  se  terminer  d’une  manière  funeste, 
chaque  jour  aggrave  la  position  du  petit  malade.  La  respiration  s ac- 
célère encore,  elle  devient  inégale,  courte,  soufflante;  celte  oppression 
considérable  s’accompagne  d’anxiété,  d’une  large  dilatation  des  ailes 
du  nez  et  de  pâleur,  ou  de  congestion  violacée  de  la  face.  Ce  dernier 
symptôme  est  surtout  manifeste  pendant  et  après  les  quintes  de  toux. 
L’accélération  du  pouls  persiste  et  augmente,  mais  en  même  temps 
ses  caractères  changent  ; il  devient  petit,  inégal.  Les  râles  humides  per- 
sistent abondants,  l’on  entend  souvent  h distance  un  râle  bullairc  tra- 
chéal plus  ou  moins  gros;  quelquefois  on  perçoit  au  travers  du  râle 
bronchique  un  peu  de  souffle  superficiel  qui  paraît  et  disparaît  à plu- 
sieurs reprises,  mais  n’est  d’ordinaire  qu’un  symptôme  accessoire. 
Dans  ces  points,  la  percussion  donne  un  son  un  peu  moins  clair  que 
dans  les  autres  parties  de  la  poitrine,  tandis  que  la  sonorité  persiste 
quand  le  râle  sous-crépitant  est  le  seul  symptôme  stéthoscopique. 
Si  la  maladie  se  prolonge,  les  enfants  maigrissent  considérablement,  la 
fièvre  prend  l’apparence  hectique,  les  traits  sont  étirés,  les  yeux  chas- 
sieux, la  peau  est  sèche  et  terreuse.  Alors  la  ressemblance  de  la  bron- 
cho-pneumonie avec  certaines  formes  de  phthisie  subaiguë  est  si  frap- 
pante que  les  observateurs  les  plus  habiles  s’y  trompent.  L’erreur  est 
d’autant  plus  facile  que  les  signes  physiques  eux-mêmes  concourent  à 
l’entretenir. 

Quelle  que  soit  la  durée  de  cette  forme,  si  la  mort  doit  survenir, 
la  toux  devient  très  pénible , la  dyspnée  est  extrême,  et  l’enfant 
meurt  asphyxié  ou  dans  une  attaque  de  convulsions. 

Deuxième  forme  {pneumonie  lobulaire  généralisée).  — Comme  nous 
le  disions  tout  à l’heure,  la  maladie  peut  se  présenter  sous  une  autre 
formequi  se  rapproche  davantage  de  la  broncho-pneumonie  lobaire.  La 
dyspnée  est  beaucoup  moins  considérable,  l’enfant  est  assis  ou  couché 
dans  son  lit;  la  peau  est  chaude,  le  pouls  vif,  la  fièvre  se  rapproche  du 
type  continu,  les  joues  sont  colorées,  les  ailes  du  nez  sont  dilatées.  A 
l’auscultation,  l’on  entend  au  début  d’un  seul  côté  en  arrière,  et  plus 
souvent  des  deux  côtés,  du  râle  sous-crépitant  médiocrement  abon- 
dant, ou  bien  de  l’obscurité  respiratoire,  quelquefois  même  du  souffle 
bronchique.  Quand  le  râle  est  le  symptôme  initial,  le  souffle  lui  suc- 
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cède  au  bout  d’un  temps  variable,  deux,  trois  ou  quatre  jours.  La 
respiration  bronchique  est  disséminée,  mais  cependant  plus  marquée 
à la  base  ; le  souffle  débute  d’un  seul  côté,  mais  il  y reste  rarement 
limité  ; au  bout  de  peu  de  jours  il  passe  du  côté  opposé.  Alors  les  deux 
poumons  sont  envahis  dans  une  assez  grande  étendue,  et  l’on  entend 
soit  du  souffle  seul,  soit  du  souffle  mélangé  de  râle  humide;  mais  le 
bruit  pulmonaire  prédomine  : la  diminution  de  la  sonorité  est  très 
sensible.  La  fièvre  persiste  intense,  la  respiration  est  très  accélérée, 
mais  la  dyspnée  ne  présente  pas  le  cachet  orthopnéique.  On  est  tout 
surpris  de  voir  quelquefois  les  enfants  chez  lesquels  l’auscultation  in- 
dique un  engorgement  considérable  du  parenchyme  des  deux  pou- 
mons, rester  tranquillement  assis  dans  leur  lit,  et  s’amuser  avec  leurs 
jouets.  Mais  il  ne  faut  pas  se  fier  à cette  apparence  d’amélioration;  elle 
est  trompeuse  tant  que  le  mouvement  fébrile  persiste  au  même 
degré  ; si  au  contraire  la  fièvre  diminue  en  même  temps  que  la 
dyspnée,  si  le  visage  devient  meilleur,  si  l’appétit  et  les  forces  se  ra- 
niment, l’on  peut  espérer  la  guérison.  Mais  la  phlegmasie  pulmonaire 
ne  se  résout  pas  à une  époque  déterminée  ; on  observe  au  contraire  de 
fréquentes  alternatives  d’augmentation  et  de  diminution,  résultat  né- 
cessaire de  la  coexistence  de  toutes  les  lésions  qui  composent  la  bron- 
cho-pneumonie. Les  râles  humides  sont  abondants;  le  souffle,  irrégu- 
lier dans  sa  marche  , apparaît  un  jour  pour  disparaître  un  autre  et 
reparaître  plus  tard  ; ce  n’est  qu’au  bout  d’une  ou  de  plusieurs  se- 
maines que  les  symptômes  stéthoscopiques  disparaissent. 

« 

Art,  II.  — Terminaison.  — Durée.  — Pronostic. 

La  convalescence  à la  suite  de  la  broncho-pneumonie  secondaire  est 
toujours  plus  ou  moins  longue,  la  santé  des  enfants  a été  fortement 
compromise  ; ils  ne  passent  pas  rapidement  de  la  maladie  à la  santé 
comme  dans  la  bronchite  suffocante;  ils  sont  très  amaigris  et  affaiblis, 
la  peau  est  sèche,  écailleuse,  les  traits  sont  étirés,  les  yeux  excavés,  la 
paume  des  mains  conserve  longtemps  de  la  chaleur.  Les  petits  malades 
sont  irritables,  les  plus  jeunes  veulent  constamment  être  portés  dans 
les  bras  de  leur  bonne  ou  de  leur  nourrice.  Il  y a souvent  du  déran- 
gement des  voies  digestives,  l’appétit  revient  avec  lenteur,  il  est 
capricieux  comme  le  caractère  ; en  un  mot,  la  lutte  entre  la  santé  et 
la  maladie  se  poursuit  encore  assez  longtemps.  Il  se  passe  souvent 
une  ou  plusieurs  semaines  avant  que  les  enfants  aient  repris  une  bonne 

apparence.  . 

Cette  espèce  de  broncho-pneumonie  étant  secondaire  dans  1 im- 
mense majorité  des  cas,  sa  durée  est  tout  a fait  subordonnée  aux  con 
ditions  dans  lesquelles  elle  a saisi  le  malade.  Cette  durée  est  soinent 
difficile  à préciser  : la  maladie  est  plus  courte  dans  les  cas  où  la  lésion 
parenchymateuse  prédomine,  plus  longue  quand  il  y a mélange  ces 
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lésions  bronchique  et  pulmonaire,  plus  longue  encore  si  les  bronches 
seules  sont  malades.  Ainsi  lorsque  la  respiration  bronchique  succeds 
ranidement  au  râle,  il  faut  s’attendre  à une  maladie,  quelle  que  soit  son 
issue  plus  courte  que  dans  les  cas  où  le  râle  existe  seul  ou  presque 
seul  et  est  très  abondant,  sans  s’accompagner  cependant  d une  suffoca- 
tion strangulatoire.  Dans  le  premier  cas  si  les  malades  succombent, 
c’est  d’ordinaire  au  bout  de  trois  à huit  jours;  s’ils  guérissent,  la  ma- 
ladie a une  plus  longue  durée,  ce  n’est  guère  qu’au  bout  de  quinze  jours 
à trois  semaines  qu’ils  sont  rétablis.  Dans  le  cas  où  la  forme  bullaire 
prédomine,  si  la  maladie  se  termine  par  la  mort,  elle  survient  le  plus 
souvent  du  dixième  au  quinzième  jours  ; mais  elle  peut  arriver  a une 
période  bien  plus  reculée,  au  bout  d’un  mois  ou  môme  de  six  se- 
maines; c’est  dans  les  cas  de  cette  espèce  que  la  broncho-pneumonie, 
presque  toujours  secondaire  à la  rougeole  ou  à la  coqueluche,  revêt  le 
cachet  propre  aux  maladies  chroniques  et  simule,  à sy  méprcndie, 
la  phthisie  pulmonaire. 

Art.  III.  — Traitement. 


I.  Indications.  — Il  n’est  guère  d’indications  tout  à fait  spéciales 
à la  broncho-pneumonie  : toutes  celles  dont  nous  avons  parlé  dans 
l’article  du  traitement  en  général,  trouvent  ici  leur  application  suivant 
les  cas  particuliers  ; aussi  le  traitement  doit-il  subir  des  modifications 
selon  la  maladie  qui  a précédé,  selon  la  prédominance  de  l’état  catar- 
rhal ou  de  l’état  inflammatoire , selon  l’étendue  et  l’espèce  de  la 


lésion  anatomique,  la  forme  de  la  fièvre,  etc.  Il  est  important  de  noter 
que  la  maladie  pouvant  être  longue,  et  les  enfants  étant  souvent 
épuisés  au  moment  de  la  convalescence,  il  faut  ménager  les  moyens 
d’action,  se  réserver  des  ressources,  et,  enfin,  éviter  d’affaiblir  les  en- 
fants dès  le  début  et  sans  nécessité  absolue. 

II.  Médications.  — Emissions  sanguines.  — Une  des  premières  indica- 
tions à remplir  est  souvent  de  combattre  l’orgasme  inllammatoire  ou 


de  diminuer  l’afflux  sanguin  qui  a lieu  sur  la  membrane  muqueuse 
bronchique  ou  le  parenchyme  pulmonaire,  en  soustrayant  une  cer- 
taine quantité  de  sang.  Mais  il  ne  faut  pas  employer  ce  moyen  en 
aveugle;  les  émissions  sanguines  doivent  être  proportionnées  à l’àge, 
à la  force  de  l’enfant,  àla  période  de  la  phlegmasie,  à sa  forme  primitive 
ou  secondaire.  C’est  dire  assez  que  la  perte  de  sang  sera  d’autant 
moindre  que  l’enfant  est  plus  jeune,  plus  faible,  et  que  la  broncho- 
pneumonie est  survenue  dans  le  cours  d’une  autre  affection.  Il  faut 
môme  s’en  abstenir  dans  le  cas  où  le  sujet  est  débilité  d’une  manière 
notable  par  une  maladie  préexistante.  Nous  ne  conseillons  pas,  dans 
les  formes  suffocantes  bronchiques,  de  répéter  les  émissions  sanguines 
au  delà  du  troisième  jour,  ou  même  de  les  employer  dans  les  cas  où 
les  symptômes  desuftbcation  existent  dès  le  début.  Nous  en  avons  vu 


VUli;S  UESl'lKATÜlKtS. 


502 

(le  mauvais  effets.  Des  enfants  saignés  à plusieurs  reprises  dans  le  cours 
d’une  broncho-pneumonie  intense,  non  seulement  n’en  ont  éprouvé 
aucun  soulagement;  mais  (après  chaque  saignée  le  pouls  et  la  respira- 
tion  se  sont  accélérés  de  plus  en  plus  jusqu’à  la  terminaison  fatale.  Les 
auteurs  sont  d’ailleurs  d’accord  sur  ce  point  ; ils  reconnaissent  tous  que 
la  débilitation  , cpii  succède  aux  émissions  sanguines  employées  à une 
époque  où  la  faiblesse  est  grande,  aggrave  évidemment  la  maladie. 
La  physiologie  rend  du  reste  parfaitement  compte  de  ce  résultat. 
Soustraire  du  sang  à une  époque  où  l’accumulation  des  liquides  dans 
les  canaux  bronchiques,  suite  de  la  faiblesse,  détermine  la  viciation 
de  l’hématose,  c’est  ajouter  nécessairement  à la  gravité  des  accidents. 
L’enfant  à cette  période  de  la  maladie  a besoin  de  toutes  ses  forces 
pour  lutter  contre  l’asphyxie  qui  le  menace,  et  lui  enlever  du  sang 
dans  ces  circonstances,  c’est  lui  ôter  toute  chance  de  salut. 

Vomitifs.  — ïl  faut  donc  avoir  recours  à une  autre  médication. 
M.  Fauvel  nous  paraît  avoir  bien  saisi  les  indications  du  traite- 
ment do  la  bronchite  intense , en  conseillant  l’emploi  fréquem- 
ment répété  de  vomitifs  qui  favorisent  le  rejet  des  produits  de  la  sé- 
crétion l3ronchique.  C’est  aussi  sur  leur  administration  qu’insistent 
Badham , Gheyne,  Hasting,  Cruse,  etc.  Bien  que  les  auteurs  con- 
seillent d’employer  cette  médication  seulement  après  les  émissions 
sanguines,  nous  ne  voyons  pas  l’absolue  nécessité  de  cette  pratique. 
Nous  croyons  môme  que,  dans  certains  cas  où  les  phénomènes 
d’asphyxie  prédominent  d’emblée  et  où  la  sécrétion  s’opère  avec  une 
grande  rapidité,  il  serait  désavantageux  de  ne  pas  débuter  par  l’em- 
ploi des  vomitifs.  Le  reproche  que  nous  adressions  tout  à l’heure  aux 
émissions  sanguines  est  tout  à fait  applicable  aux  cas  de  cette  espèce; 
elles  seraient  alors  plus  nuisibles  qu’utiles. 

Les  vomitifs  doivent  être  administrés  de  la  manière  indiquée  dans 
le  chapitre  précédent,  aveemoins  d’énergie  toutefois.  Il  n est  pas  aussi 
nécessaire  do  les  donner  coup  sur  coup.  Tant  que  1 oppression  et  les 
signes  d’une  sécrétion  bronchique  abondante  persisteront,  il  en  faudra 
continuer  l’emploi.  Cependant  ils  nous  semblent  moins  con\enables 
dans  la  dernière  période.  Ils  déterminent  rarement  alors  des  secousses, 
mais  de  simples  régurgitations.  Et  d’ailleurs,  comme  nous  avons  eu 
occasion  de  l’observer,  le  vomitif  à celle  époque  ne  produit  pas  tou- 
jours l’elfet  pour  lequel  on  l’administre.  Les  muscles  abdominaux, 
’restomao,  l’œsophage  n’ayant  plus  l’énergie  nécessaire  pour  se  con- 
tracter; il  peut  arriver  alors  ({ue,  si  l’on  continue  l’usage  de  1 ipéca- 
cuanha  et  de  l’émétique,  le  vomiiif  superpurgo  et  jette  les  enfants 
dans  un  état  do  prosti’ation  dont  on  a grand  peine  a les  soi  tir. 

Nous  croyons  (jue,  dans  certains  cas,  c’est  à une  congestion  veineuse 
cérébrale  qu’est  due  l’insensibilité  de  l’estomac  pour  scs  excitants  spé- 
ciaux. Imbus  de  celte  idée  nous  avons  essayé  de  donner  1 eméliqueiin 
môme  temps  (pic  nous  faisions  plonger  les  jambes  dans  1 eau  sinapi- 
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séc  et  souvent  nous  sommes  parvenus  à oLitenii  des  AomissementSj 
tiprès  avoir  échoué  (|uelcjues  heures  aupai avant. 

Préparations  antimoniales.  —L’émétique  à dose  fractionnée,  1 oxyde 
blanc  d’antimoine,  les  poudres  de  James,  le  kermès,  sont  souvent 
utiles.  Nous  préférons  le  kermès  dans  le  cas  où  l’élément  catarrhal 
domine.  11  ne  faut  pas  craindre  de  l’employer  à doses  un  peu  élevées, 
de  20  à 60  centigrammes  dans  les  vingt-quatre  heures.  Nous  avons 
cité  des  observations  où  son  emploi  presque  exclusif  a été  suivi  de 
succès  (1).  Nous  réservons  les  autres  préparations  antimoniales,  à l’ex- 
ception de  la  poudre  de  James,  que  nous  employons  souvent  comme 
sudorilique  dans  la  forme  bronchique,  pour  les  cas  où  l’élément  pa- 
renchymateux l’emporte.  Nous  renvoyons  au  chapitre  destiné  à la 
pneumonie  lobaire,  pour  les  détails  relatits  à 1 administration  de  ces 
remèdes,  principalement  pour  ce  qui  concerne  la  méthode  mixte 
(émissions  sanguines  et  tartre  stibié).  Cette  méthode  est  applicable  à 
certains  cas  de  broncho-pneumonie  secondaire  lorsque  la  complication 
s’est  développée  à une  époque  voisine  du  début  de  la  maladie  pre- 
mière, lorsque  l’enfant  est  encore  lort  et  résistant,  lorsqu’il  existe  un 
état  inflammatoire  franchement  accusé. 

Aco/ifL— Nous  employons  souvent  la  teinture  d’aconit  seule  ou 
unie  à la  poudre  de  James  dans  les  cas  où  nous  voulons  obtenir  une 
abondante  transpiration.  La  dose  est  de  15  à 36  gouttes,  suivant  l’âge. 
Ce  remède  peut  être  utile  quand  on  désire  exercer  une  action  anti- 
phlogistique modérée,  et  lorsque  la  période  ou  la  forme  de  la  maladie 
repoussent  l’emploi  des  émissions  sanguines  ou  des  vomitifs. 

Acétate  de  plomb  opiacé.  — Nous  avons  quelquefois  employé  cette 
préparation  que  nous  administrons  avec  succès  dans  certaines  formes 
de  pneumonie  de  l’adulle.  Nous  pensons  qu’elle  peut  être  utile  dans  les 
cas  où  il  faut  ménager  la  susceptibilité  des  voies  digestives,  et  dans 
ceux  où  il  y a une  grande  surexcitation  du  système  nerveux,  et  aussi 
dans  les  broncho-pneumonies  avec  sécrétion  abondante.  Ainsi  nous 
n’avons  eu  qu’à  nous  applaudir  d’avoir  administré  ce  remède  dans  la 
bronclio-])neumonie  comphcjuée  d’accidents  cérébraux  fort  graves. 
Nous  en  dirons  autant  d’un  cas  de  pneumonie  généralisée  double  des 
plus  intenses.  Nous  donnons  l’acétate  de  plomb  en  potion  ou  en  pilules, 
suivant  l’âge.  La  dose  est  de  20  à ZiO  centigrammes  avec  1 à 3 centi- 
grammes d’opium  dans  les  vingt-quatre  heures;  le  médicament  doit 
être  administré  pendant  plusieurs  jours  de  suite.  Le  docteur  Cruse 
préconise  dans  la  bronchite  grave  le  foie  de  soufre , le  sulfate  de 
cuivre,  et  un  grand  nombre  des  remèdes  employés  dans  le  traitement 
du  croup.  L’expérience  n’a  pas  encore  prononcé  sur  l’eflicacité  de  ces 
préparations. 

lléüulsifs  cutanés,  — Les  remarques  (jue  nous  avons  faites  dans  le 


(!)  Voyez  Mémoire  sur  ht  rougeole.  {Gazelle  médicale  1847.) 
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chapitre  précédent  (page  /i9/i)  à propos  de  ces  moyens  énergiques  sont 
tout  a lait  applicables  dans  le  cas  actuel.  Aussi  en  faisons-nous  usage 
avec  conliance  dans  toutes  les  variétés  de  broncho-pneumonie  non 
cachectique,  à l’époque  où  les  vomitifs  n’agissent  plus  et  où  il  faut 
cependant  exercer  avec  une  stimulation  un  peu  vive.  Dans  d’autres  cas 
nous  employons  les  révulsifs  cutanés  comme  dérivatifs. 

Bains.  — Le  docteur  Cruse  conseille  les  bains  aromatiques  dans  la 
période  où  la  dépression  des  forces  domine  et  où  l’asphyxie  fait  des 
progrès.  Il  dit  que,  sous  leur  inlluence,  le  pouls  se  régularise,  la  cha- 
leur reparaît. 

Tout  ce  que  nous  avons  dit  dans  le  chapitre  précédent  (p.  /i95)  sur 
1 emploi  des  bains  tièdes,  doit  être  répété  ici.  Ce  moyen  peut  être  mis 
en  usage  quand  la  fièvre  est  vive,  l’excitation  grande,  la  toux  incom- 
plète et  insulfisante  pour  chasser  les  mucosités  bronchiques. 

Ioniques.  — Stimulants.  — L’adynamie  arrive  plus  ou  moins  rapi- 
dement dans  les  broncho-pneumonies  graves,  mais  elle  arrive  toujours; 
aussi  est-il  bien  rare  que  l’indication  de  la  médication  tonique  ne  se 
présente  pas  tôt  ou  tard.  ’ 

Si  les  symptômes  d’adynamie  et  l’oppression  se  présentent  avec  les 
caractères  notés  dans  le  chapitre  précédent  (p.  495),  à une  époque  où 
les  forces  sont  plutôt  dissimulées  que  détruites,  nous  n’iiésitons  pas  à 
employer  le  même  moyen,  c’est-à-dire  le  vin  de  liqueur  à doses 
fractionnées  et  répétées.  Mais  à une  époque  plus  avancée  de  la  mala- 
die, lorsque  la  débilitation  est  venue  graduellement,  lorsque  les  forces 
sont  réellement  détruites,  le  vin  a une  action  moins  utile,  et  il  faut 
lui  préférer  les  toniques  réels,  c’est-à-dire  le  quinquina  et  une  ali- 
mentation peu  abondante,  mais  substantielle,  autant  que  l’enfant 
pourra  la  supporter. 

Sulfate  de  quinine.  — Nous  réservons  ce  médicament  pour  les  cas 
très  fréquents  où  la  rémittence  fébi’ile  est  bien  accusée , quelle 
que  soit  la  forme  de  la  maladie;  nous  lui  trouvons  le  grand  avan- 
tage de  diminuer  d’une  manière  notable  l’intensité  du  redouble- 
ment : c’est  par  la  méthode  endermique  que  nous  faisons  péné- 
trer le  sulfate  de  quinine,  au  moyen  de  tampons  de  coton  placés  dans 
les  aisselles  et  recouverts  d’une  couche  de  pommade.  Chaque  paquet 
d’onguent  contient  de  30  à 60  centigrammes  de  sulfate  de  quinine 
pour  1 gramme  de  cérat.  Il  faut  avoir  soin  de  maintenir  le  coton  en 
place  au  moyen  d’un  mouchoir  noué  sur  l’épaule.  Avant  de  réappli- 
quer la  quinine  (car  on  continue  d’ordinaire  son  emploi  pendant 
plusieurs  jours)  il  faut  laver  Vaisselle  à l’eau  de  savon.  Nous  avons 
quelquefois  aussi  et  avec  succès  administré  la  quinine  en  pilules  et 
surtout  en  lavement.  Nous  donnons  alors  un  lavement  de  60  à 120 
grammes  contenant  0,15  à 0,30  de  sulfate  de  (piinine  suspendus  dans 
un  jaune  d’œuf  et  additionnés  de  1 à 3 gouttes  de  laudanum  de  Syden- 
ham. Le  lavement  ainsi  administré  est  pres<pie  toujours  conservé. 


BUONCUITE  CAPlLLAlhE.  — BRONCUO-rNEUMONIE.  OÜD 

Nous  préférons  C6  nioy6n  ci  celui  qui  consiste  ci  dissoudie  le  sel  dcins 
un  excès  d’acide.  Les  enfants  rejettent  presque  toujours  immédiate- 
ment le  lavement  ainsi  composé. 

Eüux  iiiinévo-lcs,  — Nous  faisons  un  Irequent  usage  des  diveises 
Baux  minérales  soit  pendant  le  cours  de  la  maladie,  soit  pendant  la 
convalescence.  Les  unes,  telles  que  les  eaux  de  Vichy,  paraissent  a\oii 
une  vertu  résolutive  qui  aide  puissamment  l’action  des  révulsifs  (1). 
Cette  eau  donnée  à une  époque  déjà  avancée  de  la  maladie  est  d au- 
tant plus  utile  qu’alors  les  enfants,  dégoûtés  des  boissons  sucrées,  la 
prennent  souvent  avec  avidité  et  la  prêtèrent  à 1 eau  pure. 

Lorsque  la  maladie  n’est  plus  à l’état  aigu,  lorsque  la  convalescence 
Bst  longue,  et  que  l’enfant  a de  la  peine  à se  remettre,  nous  donnons 
les  eaux  sulfureuses  et  les  balsamiques  ( voy.  Bronchite  chronique  ), 
si  la  sécrétion  muqueuse  est  trop  abondante  ; les  eaux  ferrugineuses, 
si  c’est  l’atonie,  la  pâleur  et  ramaigrissement  qui  dominent. 

Résumé.  — A.  L’enfant  auprès  duquel  vous  êtes  appelé  a la  face 
colorée,  le  regard  anxieux,  la  peau  chaude,  le  pouls  accéléré,  la  res- 
piration gênée;  vous  entendez  dans  toute  la  poitrine  des  râles  humides 
abondants.  La  maladie  est  à son  début;  vous  devez  prescrire  ; 

1°  Un  vomitif  avec  l’ipécacuanha  ; 

2“  Trois  heures  plus  tard,  un  looch  ou  un  julep  gommeux  addi- 
tionné de  0,10  à 0,15  de  kermès,  que  l’enfant  prendra  par  cuillerées 
toutes  les  heures  : 

3“  Des  applications  de  cataplasmes  vinaigrés  sur  les  extrémités  infe- 
rieures, pour  le  soir  ; 

â®  Pour  boisson  ordinaire,  de  la  tisane  de  mauve  nitrée  et  édulcorée 
avec  du  sirop  de  gomme  ; 

5“  La  diète  absolue. 

B.  Vous  êtes  appelé  le  second  ou  troisième  jour,  la  fièvre  est  vive, 
le  pouls  est  fort  et  rapide,  l’oppression  est  grande;  l’auscultation  dé- 
montre qu’une  partie  du  poumon  est  imperméable  à l’air.  L’apparence 
inflammatoire  vous  fait  soupçonner  le  début  d’une  hépatisation  dissé- 
minée , ou  bien  vous  reconnaissez  qu’elle  existe  et  qu’elle  se  généra- 
lise ; vous  prescrivez  ; 

1»  Si  l’enfant  a plus  de  six  ans,  une  saignée  d’une  palette  et  demie 
à deux  palettes  ; s’il  est  plus  jeune,  une  application  de  quatre  a six  sang- 
sues à la  partie  supérieure  des  cuisses,  ou  à la  base  de  la  poitrine,  ou 
mieux  encore  des  ventouses  scariliées  sur  le  dos,  de  manière  à tirer 
60  à 120  grammes  de  sang. 

2®  Une  heure  après  la  saignée,  l’ipécacuanha  à dose  vomitive;  et, 
s’il  ne  fait  pas  d’effet,  l’émétique;  mais,  autant  que  possible,  pré- 
férez l’ipécacuanha  ; 

(1)  Voyez  l’observation  VI  de  notre  mémoire  sur  la  broncho-pneumonie, 
ilrc/i.,  novembre  1851. 
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mu.  une  iiirusioii  (K3  polygala,  ou  un  loocli  addi- 

twnnes  de  kermès;  et,  h petites  doses,  la  tisane  de  serpentaire  de 


C.  Si  la  maladie  persiste  en  conservant  le  caractère  inllamma- 
loire,  continuez  le  traitement  comme  il  sera  dit  pour  la  pneumonie 
lobaire.  Si  au  contraire  l’état  catarrhal  domine,  vous  continuerez 
le  tiaitement  précédent,  sauf  les  émissions  sanguines.  Si,  comme 
il  aiii\e  souvent,  1 enfant  refuse  les  potions  ou  boissons  sucrées, 
accordez-lui  l’eau  pure  et  fraîche  qu’il  réclame  et  boit  avec  avidité. 

eus  pourrez , s il  en  est  besoin  , donner  encore  l’émétique  de  cette 
manière. 

D.  Si,  sous  l’influence  de  ce  traitement,  il  survient  de  l’améliora- 
tion (la  fièvre  étant  moins  intense,  la  toux  moins  incessante,  les  râles 
un  peu  moins  abondants),  donnez,  si  les  vomitifs  ne  produisent  plus 
d’effet  et  si  l’élément  inflammatoire  est  bien  diminué: 

1“  La  poudre  de  James  (0,20  à 0,40  par  jour)  ; 

2"  Une  potion,  peu  ou  point  sucrée,  contenant  l’alcoolature  d’aconit 
napel  (0,75  h 1,50  par  jour)  ; 

3°  Un  peu  de  bouillon. 

E.  L’amélioration  précédente  ne  continue  pas;  la  fièvre  reprend  de 
nouveau,  l’oppression  est  extrême,  les  bronches  sont  pleines  de  mu- 
cosités; de  nouvelles  congestions  pulmonaires  ont  lieu,  ou  bien  les 
vésicules  du  poumon  s’affaissent;  les  médications  précédentes  ne  sont 
plus  applicables  ; ordonnez  : 

1°  L’application  d’un  large  vésicatoire  sur  la  poitrine  pendant  deux 
à quatre  heures; 

2°  Pour  boisson,  l’eau  de  Vichy  (grande  grille)  ; 

3"  Un  bain  tiède. 

F.  Ce  traitement  est  continué  pendant  plusieurs  jours;  mais  s’il 
arrive  que  la  fièvre  est  régulièrement  rémittcjiteoii  intermittente,  vous 
y joignez  l’emploi  du  sulfate  de  quinine  ( page  504). 

G.  Si  malgré  tous  vos  efforts  la  maladie  fait  des  progrès,  si  les  sym 
ptùmes  d’asphyxie  augmentent,  si  le  pouls  est  très  petit,  la  respira- 
tion inégale,  saccadée,  la  toux  nulle  ou  incomplète,  le  regard  éteint, 
les  forces  abattues,  les  extrémités  refroidies  : 

1°  Vous  appliquez  un  nouveau  vésicatoire  sur  la  poitrine; 

2®  Vous  ranimez  la  sensibilité  cutanée  au  moyen  do  frictions  exci- 
tantes sur  les  extrémités  inférieures  avec  le  baume  de  Fioraventi  ou 
l’éther  sulfurique. 

3"  Vous  recommandez  que  l’enfant  soit  placé  dans  un  décubilus 
élevé,  s’il  est  possible;  ou  tout  au  moins  latéral; 

4“  Vous  donnez  le  vin  de  liqueur  comme  il  a été  dit  page  496. 

5"  Alternativement  avec  le  vin,  vous  faites  prcndixî  un  looch  cou- 
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tenant  de  30  à 60  centigrammes  de  musc,  ou  bien  la  potion  suivante  : 

Carbonalc  d’ammoniaque l,SO 

Eau  camphrée grammes. 

Sirop  de  polygala grammes. 

F.  Enfin  l’amélioration  se  dessine , la  fièvre  baisse,  la  poitrine  est 
moins  remplie,  l’oppression  est  moindre;  l’enfant  refuse  toute  boisson 
sucrée;  donnez: 

1“  De  l’eau  laiteuse  que  vous  alternez  comme  tisane  avec  1 eau  de 
poulet  ; 

2°  De  temps  à autre  une  cuillerée  d’une  potion  gommeuse  addi- 
tionnée de  1 à 2 grammes  d’extrait  de  quinquina,  ou  les  pastilles  de 
tannate  de  quinine  (de  Bareswil); 

3“  Un  peu  plus  tard,  surtout  si  la  toux  grasse  persiste,  vous  y join- 
drez une  à cinq  cuillerées  par  jour  d’une  eau  sulfureuse  (Engliien  , 
Eaux-Bonnes). 

4“  Aussitôt  que  possible,  une  alimentation  graduellement  substan- 
tielle, le  lait  d’ànesse  et  les  eaux  ferrugineuses. 


CHAPITRE  Yl. 

BUOISCIIO-rNEUMOmE  CÀCHECTIQUE. 

A cette  forme  de  catarrhe  correspondent  les  congestions  pulmonaires 
passives  et  lentes,  la  carnification  et  une  hypersécrétion  plus  ou  moins 
abondante  des  bronches.  La  plilcgmasie  locale  et  active,  si  souvent 
évidente  dans  la  maladie  précédemment  décrite,  est  remplacée  par  des 
lésions  auxquelles  on  a pu  avec  raison  dénier  le  nom  de  phlegmasiques. 

Cette  forme  anatomique,  aussi  bien  que  les  symptômes  qui  la  révè- 
lent, s’explique  très  bien  par  l’état  antérieur  du  malade. 

Dans  les  formes  précédentes,  les  enfants  atteints  de  bronchite  æu  de 
broncho-pneumonie  étaient  au  début  de  la  maladie  dans  un  état  de 
santé  parlait  (car  le  léger  catarrhe  précurseur  ne  peut  pas  passer  pour 
une  maladie),  ou  bien  ils  étaient  atteints  d’une  affection  aiguë  encore 
près  de  son  début,  et  qui  par  conséquent  ne  les  avait  pas  profondé- 
ment débilités;  tandis  qu’au  moment  de  l’invasion  de  la  broncho- 
pneumonie  cachectique  la  santé  générale  est  beaucoup  plus  altérée; 
les  enfants  sont  déjà  amaigris,  afïàiblis  par  une  succession  de  mala- 
dies aiguës  ou  en  proie  au  rachitisme  avancé,  ou  à une  diarrhée  chro- 
nique, ou  bien  encore  leur  constitution  est  minée  par  une  succession 
de  causes  débilitantes. 


508  VOIES  IIESPIUATOIRES. 

Cette  forme,  très  fréquente  à l’iiépital , très  rare  en  ville,  a été  dé- 
crite dans  notre  première  édition  sous  le  nom  de  pneumonie  cachectique. 

Art.  I.  — Formes.  — Marche.  — Durée. 

Dans  les  cas  les  plus  tranchés,  les  symptômes  extérieurs  sont  peu 
manifestes;  la  toux  est  rare,  quelquefois  même  elle  manque;  la  dou- 
leur thoracique  est  nulle,  la  peau  est  sèche,  terreuse  ou  pâle  et  froide; 
le  pouls  est  très  petit,  la  face  et  les  extrémités  sont  œdématiées.  Ce- 
pendant il  survient  d’ordinaire  un  mouvement  de  réaction  au  mo- 
ment où  le  parenchyme  est  congestionné  dans  une  grande  étendue; 
alors  le  pouls  et  la  respiration  s’accélèrent,  la  température  de  la  peau 
s’élève;  mais  cette  acuité  est  de  courte  durée. 

La  maladie  resterait  le  plus  souvent  complètement  latente,  si  l’aus- 
cultation ne  venait  pas  révéler  les  symptômes  du  catarrhe  bronchique 
et  des  congestions  partielles  ou  généralisées.  Malgré  le  dévoiement, 
qui  est  en  général  colliquatif,  l’appétit  est  souvent  conservé,  la  soif 
n’est  pas  augmentée.  La  peau  se  couvre  quelquefois  de  furoncles  et 
d’ecchymoses  ; des  ulcérations  se  manifestent  soit  au  siège,  soit  dans 
les  points  où  l’on  a appliqué  des  exutoires  ; la  maigreur  fait  d’inces- 
sants progrès,  et  l’enfant  finit  par  succomber  dans  le  dernier  degré 
du  marasme. 

A côté  de  ce  tableau,  qui  représente  la  forme  cachectique  dans  ce 
qu’elle  a de  plus  tranché,  il  ne  serait  pas  difficile  de  placer  des  types 
intermédiaires  entre  cette  forme  et  la  précédente.  On  y ferait  rentrer  les 
cas  où  la  constitution  n’est  pas  profondément  détériorée,  mais  où  la 
complication  se  développe  à une  période  déjà  éloignée  du  début  chez 
des  enfants  affaiblis,  amaigris,  encore  fiévreux , mais  non  tout  à fait 
débilités.  Dans  les  cas  de  cette  espèce,  les  symptômes  de  réaction  sont 
plus  évidents,  tandis  que  les  symptômes  physiques  sont  le  plus  sou- 
vent insignifiants,  la  broncliite  n’étant  pas  généralisée  et  la  conges- 
tion (et  beaucoup  plus  rarement  l’hépatisation)  étant  partielles. 

La  durée  de  cette  forme  est  difficile  à assigner  et  dépend  d’une 
foule  de  causes  différentes.  De  toutes  les  espèces  de  broncho-pneu- 
monie elle  est,  surtout  à l'état  lobulaire  simple,  la  plus  difficile  à 
reconnaître,  mais,  de  toutes,  elle  est  la  moins  importante  ; épiphéno- 
mène d’une  autre  affection,  survenant  dans  les  circonstances  les  plus 
défavorables,  et  à une  époque  où  la  maladie  qui  la  précède  a déjà 
produit  de  graves  désordres  dans  l’organisme,  elle  n ajoute  que  peu 
de  gravité  au  pronostic. 

Art.  II.  — Traitement. 

On  comprend  que  la  thérapeutique  a peu  de  chose  à faiie  dans 
d’aussi  tristes  circonstances.  L’état  dos  voies  digestives  s oppose  en 
général  à l’emi»loi  des  vomitils  et  des  dérivatils  intestinaux.  La  aci 
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lité  avec  laquelle  la  peau  s’ulcère  repousse  les  révulsifs  cutanés;  au- 
cune indication  locale  ne  peut  être  satisfaite  ; une  seule  indication  do- 
mine toutes  les  autres  ; la  nécessite  de  soutenir  les  forces. 

Le  seul  traitement  que  nous  puissions  conseiller  est  le  suivant  : 

1“  La  potion  de  quinquina  ; 

2°  Un  bain  sulfureux  ; 

3°  Le  lait  d’ânesse;  s’il  n’est  pas  supporté,  le  bon  bouillon  de 
poulet  ou  la  gelée  de  viande  ; 

U°  Un  peu  de  vin  de  Bordeaux, 

5“  Les  balsamiques  ou  la  potion  de  carbonate  d’ammoniaque. 
(Yoy.  p.  507.) 


CHAPITRE  VII. 

BRONCHITE  CHRONIQUE  ET  DILATATION  CHRONIQUE  DES 

BRONCHES. 

Cette  maladie  est  rare  chez  les  enfants,  et  c’est  par  analogie  plutôt 
que  sur  des  preuves  positives  que  nous  la  rangeons  parmi  les  mala- 
dies catarrhales;  aussi  n’avons-nous  pas  fait  rentrer  ses  caractères 
anatomiques  dans  la  description  générale  que  nous  avons  donnée  de 
celles  des  phlegmasies  catarrhales. 

Enfin,  son  peu  de  fréquence  dans  le  jeune  âge  nous  engage  à citer 
des  exemples  plutôt  qu’à  présenter  une  description  générale. 

Art,  I,  — Anatomie  pathologique. 

Les  lésions  anatomiques  qui  caractérisent  cette  maladie  consis- 
tent dans  la  dilatation  du  calibre  des  bronches,  avec  altération 
des  parois  et  condensation  plus  ou  moins  prononcée  du  tissu  pul- 
monaire. Ainsi  nous  avons  vu  un  cas  où  une  bronche  dilatée  abou- 
tissait à la  surface  pulmonaire;  les  deux  feuillets  de  la  séreuse 
étaient  en  ce  point  fortement  adhérents,  de  façon  à ce  que  nous 
fûmes  obligés  d’inciser  les  adhérences  pour  détacher  le  poumon 
de  la  paroi  costale  ; nous  aperçûmes  alors  à la  partie  moyenne  du  lobe 
supérieur  droit  un  orifice  pouvant  admettre  une  plume  d’oie.  On  pé- 
nétrait par  cet  orifice  dans  un  canal  situé  dans  l’épaisseur  du  pa- 
renchyme du  poumon,  et  qui  communiquait  largement  avec  la 
bronche-mère  du  lobe.  Les  parois  de  ce  conduit  étaient  blanches, 
inégales,  criaient  légèrement  sous  le  scalpel;  une  membrane  mu- 
queuse mince  tapissait  son  intérieur  ; au-dessous  d’elle  on  voyait  des 
libres  transversales  hypertrophiées  ; on  ne  trouvait  pas  distincte- 
ment des  cerceaux  cartilagineux.  De  ce  conduit,  il  en  partait  un  grand 
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nombre  d’autres  qui  présentaient  la  même  dilatation  et  la  même 
structure.  Leur  longueur  était  do  plus  de  1 centimètre,  et  ils  com- 
muniquaient entre  eux  par  d’autres  canaux  secondaires.  Le  paren- 
chyme pulmonaire  qui  les  environnait  était  condensé,  non  crépi- 
tant.  Les  autres  bronches  du  même  poumon  olfraient  les  caractères 
d’une  intïammation  aiguë;  elles  étaient  généralement  dilatées  par 
continuité  de  calibre.  La  lésion  que  nous  venons  de  décrire,  et  que 
nous  avons  observée,  presque  identique  dans  d’autres  cas  pareils  à 
celui-ci , diffère  de  la  dilatation  aiguë  en  vacuoles  : 1"  par  l’absence 
d’ampoules  ; 2°  par  l’absence  de  rougeur  de  la  membrane  muqueuse; 
3°  par  l’épaississement  du  conduit  bronchique  dont  le  tissu  crie  légère- 
ment sous  le  scalpel  ; Zi“  par  le  développement  de  fibres  transversales 
qui  ne  sont  peut-être  autre  chose  qu’une  hypertrophie  des  fibres  mus- 
culaires. 

Ces  dilatations  bronchiques  chroniques  forment  des  surfaces  aréo- 
laires  remarquables.  Sur  une  large  coupe,  on  aperçoit  un  grand 
nombre  d’orifices  parfaitement  arrondis  ressemblant  tout  à fait  (qu’on 
nous  passe  cette  comparaison  vulgaire)  à la  coupe  d’un  fromage  dont 
les  yeux  sont  très  multipliés.  Lorsque  tous  les  orifices  et  les  canaux 
de  communication  ont  été  incisés,  le  parenchyme  pulmonaire  a pour 
ainsi  dire  presque  entièrement  disparu;  et  l’on  n’a  plus  sous  les  yeux 
qu’une  surface  large  et  irrégulière  composée  de  la  réunion  de  plu- 
sieurs plans  dont  les  arêtes  sont  représentées  parles  bords  des  canaux 
incisés.  Nous  n’avons  jamais,  chez  l’enfant,  observé  de  dilatation 
chronique  des  bronches  assez  considérable  pour  former  une  seule  ca- 
vité un  peu  grande  et  simulant  une  caverne,  comme  on  l’observe 
chez  l’adulte. 

Nous  allons  transcrire  ici  la  description  d’un  poumon  dont  le  lobe 
inférieur  tout  entier  était  envahi  par  une  dilatation  chronique  des 
bronches.  Nous  devons  cette  observation  à l’obligeance  de  notre  ami 
le  docteur  Legendre. 

Garçon  de  sept  ans  et  demi,  mort  après  quatre  années  de  maladie. 
Poumon  gauche.  — Son  lobe  inférieur  ne  semble  pas  diminué  de  volume;  il  a 
13  centimètres  de  hauteur  sur  7 centimètres  d’épaisseur  à la  base;  il  est  lourd, 
dur  au  toucher,  sans  la  moindre  apparence  de  vésicules,  et  otTre  un  peu  l’as- 
pect extérieur  du  rein.  Divisée  dans  toute  sa  hauteur,  on  voit  que  cette  portion 
du  poumon  gauche  est  convertie  en  un  tissu  rougeâtre,  homogène,  très  lourd 
et  très  dense,  ayant  complètement  i)erdu  su  structure  vé.siculaire  primiti\e,  et 
otrranl  une  consistance  comme  squirrheuse. 

Le  tissu  pulmonaire  ainsi  altéré  est  en  outre  criblé  d’aréoles  d’étendue  va- 
riable, dont  les  plus  petites  pourraient  loger  un  petit  pois,  cl  les  plus  gramle.s, 
qui  existent  surtout  à la  base  et  le  long  du  bord  postérieur  de  ce  lobe,  seraient 
capables  d’admettre  une  grosse  amande  de  noisette.  Ces  aréoles  sont  remplies 
d’un  liquide  épais,  visqueux,  d’un  jaune  verdâtre.  Une  fois  qu'on  a enlevé  ce 
liquide  purulent,  on  voit  qu’elles  sont  tapissées  par  une  membrane  d’aspect  un 
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eu  villeux,  d’une  cnuleur  gris  ardois(î,  et  pouvant  s’enlever  par  lambeaux 
e û ù 6 millimèlres  d’étendue.  Dans  quelques  points,  cctle  membrane  a un 
spect  rciiculé.  Pour  la  couleur,  la  densité  et  la  consistance,  ainsi  que  pour 
aspect  aréolaire,  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  comparer  le  parenchyme 
ulmonaire  ainsi  altéré  au  tissu  utérin  lorsqu’il  est  parcouru  de  sinus  veineux. 

En  divisant  les  bronches  de  leur  origine  à leur  terminaison,  on  constate  que 
iisqu’à  leur  entrée  dans  le  tissu  pulmonaire,  et  même  jusqu’à  leur  première 
ivision,  elles  n’offrent  rien  de  remarquable  ; mais  à partir  de  ce  point,  au  lieu  de 
liminner  par  les  divisions  successives  qu’elles  subissent,  les  bronches  consci- 
ent le  même  calibre  jusqu’à  leur  terminaison,  et  même,  dans  quelques  points, 
e diamètre  paraît  supérieur  à celui  de  la  bronche-mère.  C’est  ainsi  que  les  der- 
ières  ramifications  bronchiques  ont  jusqu’à  2 centimètres  de  circonférence, 
.es  bronches  se  terminent  par  des  culs-de-sac  qui  n’ont  pas  subi  de  dilatation 
mpullaire.  Dans  aucun  point  de  leur  trajet  on  ne  voit  non  plus  d’exemple  de  di- 
itaiion  fusiforme.  La  membrane  interne  des  bronches,  ainsi  que  nous  l’avons 
lit  en  parlant  de  l'aspect  et  de  la  structure  des  aréoles,  est  d’un  gris  ardoisé  ; 
lie  est  épaissie,  non  ramollie,  et  peut  s’enlever  par  lambeaux  de  k à 5 milli- 
tiètres  d’étendue. 

Le  lobe  supérieur  gauche,  presque  auss-’  pesant  que  l’inférieur,  est  loin  d’être 
ussi  dense,  et  surtout  de  jouir  d’une  cohésion  aussi  grande  que  lui.  Son  tissu, 
lien  que  complètement  privé  d’air,  offre  cependant  la  structure  lohulaire  qui 
ui  est  propre.  Une  fois  divisé,  ce  lolie  est  loin  de  représenter  la  même  dilata- 
ion  bronchique.  Il  est  bien  parcouru  par  des  rameaux  dont  les  parois  sont  main- 
enues  écartées  en  raison  de  la  densité  qu’a  acquise  le  tissu  pulmonaire;  mais 
es  canaux  pourraient  admettre  seulement  une  grosse  plume  de  corbeau,  tandis 
[ue  ceux  du  lobe  inférieur  pourraient  recevoir  le  bout  du  petit  doigt. 

Le  tissu  de  ce  lobe  supérieur  est  d’un  gris  rougeâtre;  il  est  grenu  à la  coupe 
:t  assez  friable.  Toutefois  il  est  moins  friable  que  dans  le  cas  d’hépatisation 
•écente. 

Nous  avons  rapporté  en  son  entier  la  description  de  cette  curieuse 
lésion,  qui  s’accompagnait,  d’ailleurs,  de  symptômes  remarquables. 
3n  peut  voir  cependant  qu’elle  ne  diffère  de  celle  que  nous  avons 
ionnée  d’après  nos  observations,  que  par  son  étendue  beaucoup  plus 
considérable.  Ce  cas  doit  être  rapproché  de  l’observation  publiée  par 
Laënnec  (1)  d’un  enfant  de  trois  ans  qui,  cà  la  suite  de  la  coqueluche, 
lUt  atteint  d une  dilatation  chronique  des  bronches  du  lobe  inférieur 
du  poumon  gauche.  La  lésion  offrait  une  assez  grande  analogie  avec 
Ici  procéclGiitc  pour  la  lorniG,  rétciulue  Gt  le  siège. 

La  lésion  que  nous  venons  de  décrire  comme  appartenant  h la  bron- 
chite chronique  porte  exclusivement  sur  le  calibre  du  vaisseau  et  sur 
les  tissus  sous-jacents  h la  membrane  muqueuse  qui  sont  épaissis  et 
hypertrophiés,  tandis  que  la  tuniiiue  interne  reste  lisse  et  polie  • mais 
nous  avons  eu  occasion  d’observer  une  autre  lésion  qui  affectait  h h 
fois  la  membrane  muqueuse  et  les  tissus  sous-jacents. 

Chez  une  jeune  fille  qui  succomba  à une  bronchite  aiguë  entée  sur 

(1)  Traili}  de  l'auscultation,  t.  U,  p.  210, 
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une  bronchite  clironique,  les  bronches  du  lobe  inférieur  gauche  con- 
tenaient un  liquide  sanieux  , sanguinolent,  non  aéré,  très  abondant  ; 
elles  étaient  généralement  dilatées;  cette  dilatation  était  continue 
jusqu’au  niveau  de  la  surface  pulmonaire.  Leur  surface  interne,  aréo- 
laire,  d’un  blanc  grisâtre,  était  coupée  par  un  grand  nombre  de 
lignes  sinueuses  qui  s’entrecroisaient  en  laissant  entre  elles  des  inter- 
valles où  la  muqueuse  avait  disparu.  En  certains  points,  la  surface 
interne  était  ramollie , tandis  qu’en  d’autres  elle  était  plus  dense  et 
résistante.  Les  parois,  évidemment  épaissies,  étaient  assez  opaques 
pour  que  l’on  ne  pût  pas  apercevoir  autour  d’elles  la  couleur  des 
tissus  sous-jacents.  Dans  le  poumon  droit , les  lésions  étaient  beau- 
coup plus  récentes,  les  bronches  généralement  dilatées,  rouges  par 
arborisation;  la  membrane  muqueuse  était  à peine  épaissie;  elles 
contenaient  un  liquide  muqueux  blanchâtre. 

La  maladie  avait  duré  deux  mois.  D’après  les  renseignements 
fournis  par  les  parents,  la  toux,  la  fièvre  et  l’oppression  existaient 
depuis  le  début.  Ces  accidents  avaient  beaucoup  augmenté  à la  suite 
d’une  fièvre  éruptive;  et  pendant  les  trois  jours  que  l’enfant  fut  sou-  ; 
mise  à notre  observation  , elle  nous  offrit  les  symptômes  de  la  bron-  < 
chite  aiguë  grave.  Il  nous  semble  évident  que  la  lésion  des  bronches  < 
gauches  était  le  résultat  de  la  bronchite  chronique,  et  celle  des  bron-  ■ 
ches  droites  celui  de  la  bronchite  aiguë.  , 

Doit-on  rapporter  à une  bronchite  chronique  l’hypertrophie  des  car- 
tilages bronchiques  signalée  par  M.  le  docteur  Gintrac  sur  un  enfant  de  ' 
huit  ans?  Dans  ce  cas,  les  parois  de  la  trachée  à la  partie  inférieure,  - 
et  celles  des  bronches  et  de  leurs  principales  divisions  étaient  denses,  - 
résistantes,  blanchâtres;  leur  aspect  était  fibro -cartilagineux.  Les  pa- 
rois de  la  trachée  avaient  7 millimètres  d’épaisseur,  et  son  calibre  était 
réduit  à 5 millimètres  (1). 

La  condensation  du  tissu  pulmonaire  notée  dans  les  observations  ^ 
précédentes,  rappelle,  jusqu’à  un  certain  point,  la  congestion  catar-  • 
rhale  passée  à l’état  chronique.  C’est  cet  état  que  MM.  Bailly  et  Le-  ' 
o-endre  ont  décrit  sous  le  nom  de  c.arnisation , et  dont  nous  avons  t 
donné  deux  exemples  qui  paraissent  établir  le  passage  entre  les  cas  - 
aigus  et  les  cas  chroniques.  (Voy.  p.  âà5.) 


Art.  II.  — Symptômes. 

Symptômes  physiques.  — La  dilatation  chronique  des  bronches,  quand 
elle  est  considérable,  se  révèle-t-elle  à l’auscultation  par  des  symptômes 
spéciaux?  Voici  ce  que  nous  apprennent  trois  de  nos  observations 
réunies  à celle  qu’a  bien  voulu  nous  communiquer  M.  Legendre. 

Il  a été  constaté  dans  ces  cas  de  la  respiration  bronchique,  ou  même 

(1)  nullPlin  medical  de  Hordcaux,  nini  18ii,  ot  Gas,  méd.,  I8H.  p.  577. 
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caverneuse,  du  retentissement  de  la  voix  du  cri  et  de  la  toux.  La 
respiration  broncliique  dilïerait  par  son  timbre  presque  caverneux 
de  celle  de  la  pneumonie,  et  en  outre  elle  était  intermittente. 

Le  retentissement  de  la  voix  , du  cri  et  de  la  toux  n’a  été  noté  que 
dans  les  observations  précédentes,  et  doit  par  conséquent  être  attribué 
à la  dilatation  considérable  des  bronches.  La  percussion  a été,  en 
général,  sonore;  nous  devons  dire  cependant  que,  dans  les  cas  où  la 
dilatation  était  considérable  et  accompagnée  d’une  condensation  du 
tissu  pulmonaire,  comme  dans  l’observation  de  M.  Legendre,  il  y a eu 
diminution  de  son  évidente,  ou  môme  matité  absolue. 

Les  symptôines  généraux  de  la  dilatation  chronique  des  bronches 
simulent,  à s y méprendre,  ceux  de  la  phthisie  pulmonaire.  Nous  avons 
dans  le  tableau  de  la  broncho-pneumonie  subaiguë  fait  ressortir  cette 
analogie;  nous  y renvoyons  le  lecteur.  Mais  la  m'aladie  peut  se  pré- 
senter sous  une  forme  beaucoup  plus  insolite,  et  avoir  une  durée 
plus  longue.  Elle  ressemble  beaucoup  alors  à la  bronchite  pseudo- 
membraneuse chronique.  Elle  s’accompagne  comme  elle  d’accès  de 
suffocation  bientôt  suivis  du  rejet  d’une  grande  quantité  de  pus,  en 
même  temps  que  1 on  constate  les  symptômes  généraux  que  nous 
avons  précédemment  énumérés. 

Ainsi*,  dans  l’observation  qui  nous  a été  communiquée  par  M.  Le- 
gendre, il  s’agit  d’un  enfant  de  sept  ans  et  demi , qui,  à l’âge  de  trois 
ans  et  demi  à quatre  ans,  commença  à rejeter,  à la  suite  de  secousses  de 
toux,  une  quantité  considérable  de  suppuration  deux  à trois  fois  par 
jour  ; d avait  en  outre  habituellement  de  la  gêne  à respirer,  de  la  fièvre 
le  soir,  et  la  nuit  des  sueurs  abondantes.  La  matité  était  complète  en 
arrière  et  cà  gauche,  où  l’on  entendait  h l’auscultation  un  souffle  ca- 
verneux très  intense  accompagné  de  râle  muqueux.  L’enfant  avait  tout 
a lait  l’habitus  phthisique.  La  fièvre  augmenta  d’intensité,  l’amaigris- 
sement fit  des  progrès,  il  survint  une  diarrhée  abondante;  puis  une 
gangrène  de  la  bouche,  qui , réunie  à la  maladie  première,  finit  par 
entraîner  la  mort.  — La  maladie  dura  en  tout  près  de  quatre  années. 
Un  constata  a l’autopsie  une  bronchite  chronique,  avec  dilatation  con- 
sidérable des  bronches  (voy.  Anat.  pathol.,  pag.  510);  l’intestin  ne 
présentait  aucune  altération  morbide. 


Art.  m.  ■ — Traitement. 


Le  traitement  de  la  bronchite  chronique  varie  suivant  la  forme 
que  revêt  la  maladie.  Ainsi , dans  le  cas  où  l’inflammation  subaio-uë 
n est  pour  ainsi  dire  que  la  continuation  d’un  catarrhe,  nous  con- 
seillons de  recourir  à la  médication  tonique,  dès  qu’irsurviendrâ 
une  rémission  dans  l’intensité  des  accidents  fébriles  et  thora- 
ciques. On  nourrira  l’enfant  avec  des  bouillons,  un  peu  de  viande 
l’otie,  et  une  petite  quantité  devin  de  Bordeaux.  En  outre,  on  lui 
h .1.. 
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fera  prendre  une  tisane  loniijue  (serpentaire  de  Virginie,  (juin- 
quina,  etc.).  Si  l’on  parvient  ainsi  à fortifier  le  jeune  malade,  on 
pourra  concevoir  l’espérance  de  la  guérison.  11  faudra  alors  joindre  à 
la  médication  précédente  l’emploi  des  médicaments  qui  exercent  une 
influence  évidente  sur  la  sécrétion  de  la  membrane  muqueuse.  Ainsi 
les  préparations  résineuses,  le  baume  de  ïolu  , le  benjoin,  les  pilules 
de  Morton , l’eau  de  goudron  faite  h froid,  l’infusion  de  bourgeons  de 
sapin,  les  eaux  minérales  sulfureuses  à petites  doses  seront  conve- 
nables. S’il  revenait  par  moments  des  accès  de  suffocation,  il  faudrait 
de  nouveau  avoir  recours  aux  vomitifs. 

Lorsque  la  bronchite , primitivement  chronique , s’accompagnera 
d’expectoration  purulente,  de  fièvre  hectique  et  d’amaigrissement , 
il  va  sans  dire  qu’il  ne  faudra  en  aucune  circonstance  avoir  recours 
aux  émissions  sanguines  ; mais  bien  : 1“  mettre  en  usage  le  traite- 
ment tonique  conseillé  ci-dessus;  2"  placer  de  temps  à autre  un 
émétique  qui  aura  l’avantage  de  faciliter  l’expectoration  du  liquide 
purulent,  qui  encombrent  les  bronches;  3°  prescrire  les  eaux  miné- 
rales sulfureuses  de  Bonnes  ou  celles  du  Mont-Dore;  donner  des 
bains  aromatiques  ou  sulfureux  ; 5”  recommander  l’application  de  la 
flanelle  sur  la  peau. 


SECTION  II. 

maladies  inflammatoires. 


CHAPITRE  Vin. 

PNEUMONIE. 


Lorsqu’une  phlegmasic  s’est  développée  et  a suivi  ses  phases  dans 
tout  un  poumon  ou  dans  tout  un  lobe,  ou  dans  une  seule  portion  d un 
lobe,  ou  bien  lorsqu’ayant  envahi  d’abord  un  seul  point,  elle  a pro- 
gressivement gagné  les  parties  voisines,  s’étendant  ainsi  de  proche  en 

proche  ; v i r 

Lorsque,  d’ailleurs,  cette  phlegmasie  a revêtu  le  caractère  de  I en- 
gouement ou  de  l’hépatisation,  nous  disons  qu’il  existe  une  pneumo- 
nie lobaire,  ou  si  l’on  veut,  une  pneumonie  franche,  légitime,  régu- 
lière, normale,  ou  mieux  encore,  une  pneumonie  inflammatoire. 
En  elfet,  cette  phlegmasie  différente  de  celle  qui  a reçu  le  nom  ( 
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bmncho-pneumonie,  pneumonie  lobulaire,  disséminée,  catarrhale,  est  liée 
à un  état  inflammatoire  qui  se  révèle  par  l’ensemble  des  symptômes 
locaux  et  généraux,  et  par  les  nécessités  du  traitement  aussi  bien  que 
par  la  lésion  anatomique. 

La  pneumonie  lobaire,  ordinairement  primitive,  se  développe  chez 
des  enfants  robustes  et  jouissant  d’une  bonne  santé.  Revêlant  alors 
le  caractère  de  l’inflammation  la  plus  franche,  elle  se  termine  dans 
la  grande  majorité  des  cas  par  une  guérison  rapide.  Beaucoup 
plus  rarement  secondaire,  et  alors  souvent  mortelle,  elle  conserve  la 
plupart  des  caractères  qui  annoncent  une  inflammation  véritable; 
mais  elle  emprunte  à la  maladie  qui  l’a  précédée  quelques  uns  des 
symptômes  généraux  qui  la  font  ressembler  <à  certaines  formes  de 
bronebo-pneumonies  décrites  dans  le  chapitre  précédent.  L’irrégula- 
rité de  sa  marche  complète  la  ressemblance.  Enfin,  la  pneumonie 
lobaire  peut  atteindre  des  enfants  faibles  et  débilités  par  les  maladies 
antérieures  ; alors  elle  revêt  la  forme  des  maladies  cachectiques  et  rap- 
pelle tout  à fait  les  broncho-pneumonies  terminales  que  nous  avons 
décrites  plus  haut. 

La  pneumonie  lobaire  primitive  attirera  surtout  notre  attention  ; 
nous  passerons  plus  rapidement,  sans  les  négliger  cependant,  sur  les 
symptômes  et  la  marche  des  pneumonies  secondaires. 


Art.  I.  — Anatomie  pathologique. 

Nous  avons  eu  assez  rarement  l’occasion  de  faire  l’autopsie  d’en- 
fants qui  avaient  succombé  à une  pneumonie  lobaire.  Cependant 
l’étude  du  petit  nombre  de  faits  que  nous  avons  eus  à notre  disposition 
nous  permet  d’affirmer  que  les  caractères  anatomiques  de  cette  phleg- 
masie  sont  à peu  près  les  mêmes  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte.  On 
peut  constater  les  trois  degrés  de  l’inflammation  : engouement,  hépa- 
tisation rouge,  hépatisation  grise,  tels  que  Laënnec  les  a décrits.  Best 
lonc  inutile  d’insister  sur  ces  caractères. 

Nous  ferons  seulement  les  remarques  suivantes  : 

1“  Dans  la  plupart  des  cas,  nous  avons  noté  l’aspect  grenu,  soit  à la 
îoupe,  soit  surtout  en  déchirant  le  parenchyme.  Les  granulations  sont 
ouvent  très  fines  et  demandent  à être  recherchées  avec  soin.  Il  faut 
)eut-être  attribuer  ce  lait  à la  petitesse  des  vésicules  pulmonaires  dans 
e jeune  âge.  Cependant,  quehjues  autres  circonstances  détermi- 
lent  sans  doute  l’absence  de  ce  caractère  habituel  de  l’hépatisation 
lobaire. 

Telle  est  une  pleurésie  concomitante  avec  épanchement  considé- 
■able.  Il  est  vraisemblable  aussi  que  le  dépôt  de  matière  plastique 
n’opre  à l’hépatisation  peut  se  faire  primitivement  en  dehors  des  vé- 
sicules (voyez  ce  que  nous  avons  dit  à cet  égard  en  parlant  de  l’hépati- 
sation  partielle,  page  â/di).  C’est  de  cette  seule  manière  que  nous  pou- 
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vous  expliquer  les  fuils  l’ares,  du  reste,  dans  lesquels  nous  trouvons 
notée  dans  nos  observations  une  absence  complète  de  granulations, 
soit  à la  coupe,  soit  à la  déchirure. 

2°  Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  de  pratiquer  l’insulflation  ; mais 
en  nous  rappelant  (pie  ce  procédé  ne  modifie  en  rien  l’iiépatisation 
partielle  chez  l’enfant,  non  plus  que  l’iiépatisation  lobaire  chez 
l’adulte  (faits  que  nous  avons  constatés  après  d’autres  patholo- 
gistes (1)),  nous  sommes  convaincus  que  l’insufflation  ne  pourrait 
déterminer  aucun  changement  dans  l’hépatisation  lobaire  chez 
l’enfant. 

3°  La  pneumonie  lobaire  se  termine  rarement  par  une  collection 
purulente  ; nous  n’en  avons  constaté  que  deux  exemples. 

li°  Les  traces  d’inflammation  des  bronches  sont  beaucoup  plus  rares 
dans  la  pneumonie  lobaire  que  dans  la  pneumonie  catarrhale.  On 
peut  dire  même  que  plus  la  pneumonie  est  franche  et  légitime,  et 
moins  les  bronches  elles-mêmes  participent  à la  phlegmasie  du  pa- 
renchyme. Ainsi,  nous  trouvons  inscrites  dans  nos  notes,  .soit  la  rou- 
geur de  la  muqueuse,  soit  la  présence  d’un  liquide  purulent  abondant, 
et  une  fois  même  des  fausses  membranes,  lorsque  la  pneumonie  s’est 
développée  chez  des  enfants  débilités  par  une  ou  plusieurs  maladies 
antérieures,  et  qui  se  trouvaient  dans  des  circonstances  où  la  bron- 
cho-pneumonie est  ordinaire. 

La  pleurésie  est  habituelle  et  intense  dans  la  plupart  des  cas  d’hé- 
patisations lobaires  terminées  par  la  mort.  L’injection  de  la  plèvre  ou 
du  tissu  sous-jacent,  des  fausses  membranes  épaisses,  étendues,  un 
épanchement  plus  ou  moins  abondant,  sont  notés  chez  presque  tous 
nos  malades.  Les  exceptions  à cet  égard  portent  presque  exclusive- 
ment sur  des  cas  de  pneumonie  lobaire  secondaire  ayant  revêtu  la 
forme  propre  à la  broncho-pneumonie. 

Contrairement  à la  pneumonie  lobulaire,  la  pneumonie  lobaire  est 
le  plus  ordinairement  simple  ; elle  est  plus  fréquente  h droite  qu’à 
gauche,  et  plus  à la  base  qu’au  sommet.  Les  pneumonies  du  sommet 
sont  rares  à gauche  et  très  fréquentes  à droite. 

Ces  résultats,  qui  nous  avaient  été  fournis  par  les  observations  prises 
à riiôpital,  ont  été  confirmés  par  les  faits  ol3servés  en  ville  (2). 

(1)  Nous  savons  que  le  docteur  Boucluil  croit  avoir  insufflé  des  poumons  hépa- 
tisés. Mais  nous  espérons  qu’une  étude  plus  approfondie  l’engagera  à revenir  sur 
l'opinion  qu’il  a exprimée  à cet  égard , et  que  nous  pensons  être  une  erreur. 

(2)  A riiépital , sur  8i  observations  d’enfants  morts  ou  guéris,  nous  comptons 
9 pneumonies  doubles,  -18  droites,  27  gauches.  Dans  les  cas  où  la  maladie  a (ilé 
double,  elle  était  à peu  près  égale  è droite  cl  à gauche.  Sur  les  75  pneumonies 
bornées  à un  seul  poumon , 48  fois  rinnammalion  occupait  la  base  du  poumon , 
27  fois  le  sommet.  Sur  les  27  pneumonies  du  sommet,  il  y en  avait  23  à droite, 
4 h gauche. 

Fn  ville,  sur  3f!  malades,  la  pneumonie  ocoupail  15  fois  le  sommel  droit,  el  pa.s 
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Los  puciinioiiiGS  lobciirosot  lobulciiros,  clcuisdcs  cfis  iciros,  coexistent 
clicz  le  même  individu.  Nous  avons  déjà  dit  (pageààO)  cruelles  sont 
les  conditions  qui  favorisent  cette  coïncidence. 


Art.  II.  — Symptômes  physiques. 

La  pneumonie  lobaire  se  manifeste  chez  l’enfant  par  du  râle  cré- 
pitant ou  sous-crépitant,  de  l’obscurité  de  la  respiration,  de  la  respira- 
tion bronchique,  de  la  bronchophonie,  du  retentissement  delà  toux 
ou  du  cri  et  delà  matité.  Si  l’âge  n’apporte  aucune  différence  dans  les 
symptômes  de  la  pneumonie  lobulaire,  il  n’en  est  pas  de  même  pour 
la  pneumonie  lobaire,  qui,  chez  les  plus  jeunes  entants  (au-dessous 
de  cinq  ans),  débute  quelquefois  par  du  râle  sous-crépitant,  tandis 
que  chez  les  enfants  plus  âgés  le  râle  crépitant  ou  la  respiration 
obscure  sont  les  premiers  symptômes  stéthoscopiques. 

Mais  ici  encore  les  conditions  dans  lesquelles  l’inflammation  se 
développe  viennent  restreindre  l’influence  de  l’âge.  En  effet,  si  la 
pneumonie  lobaire  survient  dans  le  cours  d’une  autre  maladie  com- 
pliquée de  bronchite,  le  râle  sous-crépitant  ou  la  faiblesse  de  la  res- 
piration, quelquefois  même  le  râle  sibilant,  peuvent  marquer  le  début, 
quel  que  soit  l'âge  du  jeune  malade. 

Quoi  qu’il  en  soit,  au  râle  sous-crépitant  ou  crépitant,  ou  à l’obs- 
curité de  la  respiration,  succède  assez  rapidement,  de  quelques  heures 
à deux  ou  trois  jours,  la  respiration  bronchique;  perçue  d’aborddans 
l’expiration,  puis  dans  les  deux  temps  respiratoires,  elle  s’accompagne 
de  retentissement  de  la  voix,  de  la  toux  ou  du  cri,  et  de  diminution 
de  la  sonorité. 

La  rapidité  avec  laquelle  apparaît  le  souffle,  l’intervalle  qui  s’écoule 
d’ordinaire  entre  l’époque  du  début  de  la  maladie  et  celle  où  l’homme 
de  l’art  est  appelé,  fait  que  dans  rimmen.se  majorité  des  cas,  la  respi- 
ration bronchique  est  le  premier  symptôme  stéthoscopique  constaté 
par  le  médecin. 

Le  plus  souvent,  les  altérations  du  bruit  respiratoire  sont  perçues 
d’un  seul  côté  en  arrière,  et  le  plus  ordinairement  eu  bas  de  la  région 
dorsale.  Lorsque  la  pneumonie  a envahi  le  lobe  supérieur  exclusive- 
ment, et  que  nous  avons  été  à même  de  suivre,  dès  le  début,  la  marche 
de  l’hépatisation,  nous  avons  vu  quelquefois  la  respiration  bronchique 
n’exister  manifestement  qu’au  bout  de  quelques  jours,  et  arriver  à 
l’oreille  à peu  près  à la  même  époque  à la  partie  antérieure  et  posté- 


uiie  fois  le  sommet  gauche  ; 3 fois  le  poumon  entier  était  malade,  1 fois  à droite, 
2 fois  à gauche;  15  fois  les  lobes  inferieurs  étaient  enflammés;  3 fois  la  pneumonie 
était  double  et  occupait  les  deux  lobes  inféricur.s;  dans  ces  cas  elle  avait  été  pré- 
cédée d’un  léger  catarrhe;  mais  les  symptômes  et  la  marche  de  la  maladie  indi- 
quaient évidemment  une  hépatisation  lobaire  très  étendue  et  persistante. 
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rieure  (lu  poumon.  11  nousa  semblé  alors  (pie  l’iiépalisationavaitmarclié 
(lu  centre  à la  circonférence.  Dans  la  pneumonie  du  lobe  inférieur,  au 
contraire,  le  souflle  a succédé  rapidement  au  râle,  ou  est  apparu 
ensuite,  et  a suivi  une  progression  régulière  de  la  base  à la  partie  su- 
périeure. .lamais  nous  n’avons  vu  la  respiration  broncliu^ue  disparaître 
avant  le  cinciuième  jour;  et  dans  la  grande  majorité  des  cas,  nous 
avons  cessé  de  la  percevoir  le  septième,  huitième,  et  neuvième  jour, 
lors(iue  la  plilegmasie  se  terminait  par  la  guérison  ; tandis  (jue  lorscpie 
celle-ci  avait  une  issue  funeste,  le  souffle  persistait  jusqu’à  la  mort.  Ici 
cependant  nous  devons  placer  une  distinction  relative  à l’âge.  Chez 
les  plus  jeunes  enfants,  lorsque  dans  la  pneumonie  lobaire  le  souffle 
dure  au  delà  des  limites  de  temps  que  nous  lui  avons  assignées,  ce  fait 
indique  en  général  un  haut  degré  de  gravité  delà  maladie  ; tandis cjue 
chez  ceux  qui  sont  plus  âgés,  la  respiration  bronchique,  comme  on  le 
remarque  chez  l’adulte,  peut  se  prolonger  pendant  plusieurs  jours  et 
plusieurs  semaines,  lors  même  que  les  symptômes  généraux  ont  en- 
tièrement disparu. 

Le  râle  sous-crépitant  persiste  très  rarement  dans  la  pneumonie 
primitive  en  même  temps  que  le  souffle  s’accroît;  mais  on  le  voit 
presque  constamment  reparaître  ou  apparaître  du  sixième  au  neu- 
vième jour,  époque  à larpielle  survient  la  résolution;  il  dure  alors  un, 
deux  ou  trois  jours,  rarement  une  ou  deux  semaines;  et  le  souffle  di- 
minue progressivement  pour  disparaître  ensuite  presque  entièrement 
à l’épocpie  que  nous  avons  assignée.  Il  ne  faut  pas  croire,  cependant, 
([Lielarespiration vésiculaire  succède  immédiatement  à ladisparition  du 
souffle;  car  le  jour  où  l’on  n’entend  plus  celui-ci,  on  perçoit  encore 
de  la  dureté  de  l’inspiration,  de  l’expiration  prolongée,  du  retentisse- 
ment de  la  toux  et  du  cri,  accompagnés  de  quelques  bulles  de  râle 
sous-crépitant,  d’un  peu  d’obscurité  du  bruitrespiratoire  et  d’une  très 
légère  diminution  de  son.  11  suit  de  là  ([ue  les  symptômes  stéthos- 
copic[ues  de  ta  pneumonie  lobaire  fjui  disparaît  sont  à peu  piès  les 
mêmes  (|ue  ceu.x  de  la  pneumonie  ([ui  commence.  L expiration  pio 
longée,  le  retentissement  de  la  toux  et  du  cri  s’effacent  à leur  tour  ; et 
il  ne  reste  plus  en  définitive  (lu’une  légère  diminution  de  l’inten- 
sité du  bruit  respiratoire  qui  fait  place  enfin  à la  respiration  pure. 
Dans  les  cas  où  le  râle  se  prolonge,  ce  n’est  qu’aux  environs  du  vingt- 
et-unième  jour  que  ses  dernières  traces  ont  disparu. 

Telle  est,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  marche  des  pneumo- 
nies lobaires  terminées  par  guérison.  Cependant,  lorsque  l’inflamma- 
tion est  secondaire,  la  résolution  est  moins  régulière  et  s’effectue  eu 
général  plus  tardivement. 

Nous  devons  citer  ici,  comme  cas  tout  a fait  exceptionnel,  1 obseï 
vatiou  d’un  enfant  atteint  de  pneumonie  lobaire,  chez  lequel  nous  ne 
constatâmes  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  avant  comme  apics 
la  toux,  (pi’uncabscncc  complète  du  bruit  n^spiraloire  ; nous  diagno.sli- 
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quiunes  en  conséquenco  un  épanclieraont  plcuréfuiue  ; mais  à l'autop- 
sie, la  séreuse  était  parlaitement  saine,  et  le  poumon  cutièremeiit 

'Touïavons  vu,  dans  l'article  précédent,  <iue  les  pneumonies  lobu- 
laires et  lobaires  pouvaient,  dans  certaines  circonstances  très  rares, 
être  réunies  chez  le  même  individu.  Dans  les  cas  de  cette  nature,  la 
pneumonie  lobaire  occupe  en  général  le  sommet  ; elle  suit  sa  marche 
accoutumée,  se  termine  même  quelquefois  par  résolution,  ou  se  ré- 
sout en  partie  à répo((ue  ordinaire.  Mais  il  survient  du  râle  sous-cre- 
pitant,  entendu  des  deux  côtés  en  arrière,  qui  persiste  en  s’accompa- 
gnant quelquefois  d’autres  symptômes  de  pneumonie  lobulaire.  Si 
l’enfant  meurt,  on  trouve  à l’autopsie  les  lésions  de  la  pneumonie 
lobulaire  et  lobaire  dont  on  avait  constaté  les  signes  pendant  la  vie. 

Dans  tout  ce  qui  précède,  nous  n’avons  rien  dit  des  signes  qui  indi- 
quent  que  l’inflammation  a passé  du  deuxième  au  U’oisième  degré. 
Nous  avouons  que  cette  distinction  est  bien  difficile  à établii  pai  l aus- 
cultation seule.  L’infiltration  purulente  du  parenchyme,  quand  nous 
avons  eu  occasion  de  l’observer,  ne  s est  révélée  à nous  que  p<ir  les 
symptômes  propres  à l’hepatisation  ordinaire.  En  elïet,  toutes  les  lois 
que  nous  avons  rencontré  de  1 hépatisation  grise , il  n y avait  pas 
de  ramollissement  considérable  du  parenchyme  pulmonaire.  Oi  tout 
le  monde  sait  que,  d’après  Laënnec,  l’infiltration  de  pus  dans  le  pou- 
mon ne  donne  lieu  à aucun  symptôme  particulier,  tant  que  ce  pus 
est  concret.  D’ailleurs,  à supposer  qu’il  eût  commencé  à se  liquéfier, 
le  raie  muqueux,  qui,  en  pareil  cas,  indique  chez  l’adulte  le  passage 
de  la  pneumonie  du  deuxième  au  troisième  degré,  serait  peu  utile  chez 
l’enfant,  vu  sa  grande  fréquence. 

Art.  III.  — Symptômes  rationnels. 


P’  La  toux,  dans  la  pneumonie  franche,  marque  le  début;  chez  les 
jeunes  enfants,  elle  le  précède  quehquetois  de  plusieurs  jours.  Le  pre- 
mier et  le  second  jour,  elle  est  fréquente  et  sèche  ; puis  à partir  du 
([uatrième  ou  du  cinquième,  elle  augmente  d’abondance.  A l’époque 
de  la  résolution,  elle  devient  humide. 

Dans  presque  tous  les  cas  de  pneumonie  du  sommet  et  à tous  les 
âges,  la  toux  oflre  un  caractère  spécial  ; elle  est  courte,  petite,  sèche, 
répétée,  (luelquefois  comme  empêchée,  d’autres  fois  éclatante,  déchi- 
rante, ou  un  peu  rauque.  Nous  l’avons  vue  aussi  se  répéter  par  petites 
quintes  sans  sifflement.  Le  caractère  quinteux  de  la  toux  n’est  pas 
spécial  à la  pneumonie  du  sommet;  nous  l’avons  notée  chez  quel- 
ques enfants  au  moment  de  la  résolution.  Nous  nous  rappelons, 
entre  autres,  une  petite  fille  de  six  semaines,  atteinte  d’une  pneu- 
monie lobaire  de  la  totalité  du  poumon  droit,  et  chez  laquelle  la 
toux  quinteuse  coïncidant  avec  un  râle  de  retour  très  abondant, 
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sistéjusqu’cà  la  fin.  ’ 

2-  Expectoration.  —Nous  n’avons  jamais  vu  des  enfants  au-dessous 
de  1 âge  de  cinq  ans  rejeter  les  crachats  rouillés  caractéristiques  de  la 
pneumonie.  Cette  variété  de  l’expectoration  est  même  rare  chez  les 
enfants  plus  avancés  en  âge,  qui,  lorsqu’ils  expectorent,  rejettent 
seulement  des  crachats  teints  de  sang.  Nos  observations  concordent 
tout  à fait  sur  ce  point  avec  celles  de  M.  Gerhard.  Nous  n’avons  pas 
observé  cette  écume  sanguinolente  signalée  par  M.  Valleix  dans  la 
pneumonie  des  enfants  nouveau-nés. 

On  a prétendu  qu’on  pouvait  retrouver  les  crachats  rouillés  dans 
les  selles  ou  dans  les  matières  vomies  des  jeunes  enfants  qui  avalent 
les  produits  de  l’expectoration.  Nous  n’avons  pas  constaté  ce  fait. 

^ 3“  Douleurs  thoraciques.  — Il  est  très  difficile  de  s’assurer  de 
l’existence  de  douleurs  thoraciques  chez  les  jeunes  sujets,  vu  qu’ils 
sont  souvent  hors  d’état  d’exprimer  leurs  souffrances,  et  qu’il  est 
presque  impossible  de  les  apprécier  par  la  percussion  des  parois  de  la 
poitrine.  Cependant  nous  les  avons  constatées  chez  quelques  enfants 
âgés  de  vingt-huit  mois  à quatre  ans  et  demi.  Lorsque  les  enfants  sont 
plus  avancés  en  âge,  la  douleur  est  à la  fois  plus  fréquente  et  plus 
facilement  appréciable.  L’époque  d’apparition  du  point  de  côté  est 
variable;  le  plus  souvent  on  l’observe  au  début  de  la  maladie,  rare- 
ment à partir  du  troisième  jour.  Dans  une  circonstance  exceptionnelle, 
nous  l’avons  noté  à la  fin  de  la  maladie.  Son  siège  est  en  rapport 
avec  le  côté  malade;  il  occupe  d’ordinaire  le  creux  de  l’aisselle. 
Presque  toujours  la  douleur  est  peu  vive;  cependant  la  toux,  le 
décubitus  et  la  percussion  l’exagèrent  évidemment.  Sa  durée  est  courte; 
nous  ne  l’avons  pas  vue  se  prolonger  au  delà  tlu  septième  ou  du  hui- 
tième jour. 

Décubitus.  — Le  décubitus  est  le  plus  ordinairement  dorsal  chez 
les  plus  jeunes  sujets.  Quelques  uns  en  changent  sous  l’influence  d’une 
douleur  thoracique,  tandis  (jue  d’autres,  quelques  jours  après  le  dé- 
but, SC  couchent  tantôt  à droite,  tantôt  à gauche.  Le  décubitus  ne 
nous  a rien  offert  do  spécial  chez  les  enfants  plus  âgés. 

5°  Jiespiration.  — L’accélération  de  la  respiration  est  considérable 
au  début  de  la  pneumonie  primitive,  surtout  chez  les  jeunes  enfants; 
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nais  elle  n’a  pas  le  caractère  suübcant;  elle  varie  entre  40  et  60.  Chez 
es  plus  âgés,  elle  ne  dépassé  guere  le  chiffie  40.  A mesuie  cjue  la 
naladiefaît  des  progrès,  le  nombre  des  inspirations  augmente,  et  on 
es  voit  atteindre  les  chillres  72  et  80  pour  les  plus  jeunes;  48,  60 
it  68  pour  les  plus  âgés.  La  fréquence  des  mouvements  respiratoires 
uit  d’ordinaire  la  fréquence  des  pulsations  artérielles  ; elle  s’accroît 
ivec  elle  et  diminue  k l’époque  où  le  nombre  des  pulsations  diminue. 
)ans  les  cas  qui  se  terminent  par  la  guérison,  l’accélération  de  la  res- 
)iration  disparaît  au  plus  tôt  le  sixième  jour,  au  plus  tard  le  douzième, 
it  en  général  le  septième,  huitième  et  neuvième  jour. 

Lorsque  la  maladie  a une  issue  funeste,  ce  symiAome  persiste  jus- 
[u’à  la  mort;  il  diminue  cependant  les  derniers  jours  dans  le  cas  où 
a pneumonie  se  prolonge;  tandis  que  si  elle  parcourt  rapidement  ses 
)ériodes , la  respiration  va  progressivement  en  augmentant  de  fré- 
juence  jusqu’à  la  mort. 

Ses  caractères  sont  variables  ; nous  l’avons  vue  égale,  régulière, 


ians  plus  de  la  moitié  des  cas;  d’autres  fois  elle  était  courte,  plain- 
ive,  abdominale,  inégale  ou  saccaüée.  Parfois  l’inspiration  se  fait 
jormalement,  l’expiration  seule  étant  dure,  bruyante,  difficile  à son 
îommencement,  semblant  exiger  un  effort  et  être  un  phénomène  actif 
ît  non  passif.  Du  reste,  ces  différents  caractères  n’offrent  rien  de  con- 
stant, et  fréquemment  même  changent  plusieurs  fois  dans  la  journée. 
Vous  n’avons  pas  observé  que  ces  variétés  de  la  respiration  dépen- 
lissent  d’une  étendue  plus  ou  moins  considérable  de  la  plilegmasie; 
nais  nous  avons  remarqué  que  l’inégalité  des  mouvements  respira- 
toires, et  surtout  le  rhythme  saccadé,  appartenaient  presque  exclusi- 
vement aux  pneumonies  du  sommet  chez  les  jeunes  enfants.  Ce  fait, 
[jue  nous  avions  déjà  énoncé  dans  notre  Monogra]phie  de  la  piew- 
monie , a été  confirmé  par  nos  recherches  ultérieures. 

L’accroissement  simultané  du  nombre  des  pulsations  et  des  inspi 
rations  existe  au  début;  et  dans  bien  des  cas  ces  deux  symptômes 
suivent  une  progression  et  une  décroissance  proportionnelles.  Nous 
devons  dire  cependant  qu’il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  ; quelquefois, 
soit  sous  l’influence  du  traitement,  soit  sous  l’influence  de  causes  qui 
nous  échappent,  la  marche  comparée  du  pouls  et  des  inspirations 
devient  irrégulière,  à partir  du  troisième  ou  du  quatrième  jour  do  la 
maladie. 


6“  Faciès.  — Nous  n’avons  rien  observé  dans  les  différents  plis  de 
la  peau  du  visage  qui  pùt  nous  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic  de 
la  maladie;  ou,  en  d’autres  termes,  la  pneumonie,  pas  plus  que  les 
autres  inflammations,  ne  nous  parait  avoir  son  trait  facial. 

Ce  que  nous  venons  do  dire  cependant  ne  s’applique  pas  à la  dila- 
tation des  ailes  du  nez.  Nous  l’avons  observée  pres(iue  dans  tous  les 
cas;  elle  précède  immédiatement  l’inspiration,  et  se  montre  rarement 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Elle  est  d’ordinaire  beaucoup 
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plus  iiianjuée  les  premiers  jours;  son  intensité  est  en  raison  directe 
de  1 étendue  et  de  l’acuité  de  riiillannnatiou  et  du  nombre  des  mou- 
\cments  inspiratoires,  et  d’autant  plus  [)rononcée  f[ue  la  respiration 
est  plus  saccadée. 

La  paupière  intérieure  présente  d’ordinaire  un  cercle  bleuâtre  très 
manifeste  chez  les  plus  jeunes  enfants,  et  (jui  devient  de  plus  en  plus 
marqué  à mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  et  surtout  que 
1 amaigrissement  de  la  face  se  prononce  davantage.  Les  narines  et  les 
lèvres  sont  sèches.  Le  faciès,  dans  son  ensemble,  exprime  l’anxiété; 
dans  les  premiers  jours,  l’œil  est  brillant,  le  regard  inquiet;  d’autres 
fois,  au  contraire,  l’expression  anxieuse  est  remplacée  par  un  abat- 
tement très  remarquable. 

La  face  est  le  plus  souvent  colorée,  tantôt  sur  les  deux  joues,  tantôt 
sur  une  seule,  sans  rapport  évident  avec  le  côté  malade.  Cette  colo- 
ration plus  prononcée  chez  les  jeunes  enfants  que  chez  les  plus  âgés, 
existe  surtout  dans  les  premiers  jours  de  la  maladie.  Nous  n’avons 
pas  remarqué  qu’elle  lut  en  rapport  avec  le  décubitus  (la  plupart  de 
nos  jeunes  malades  étant  couchés  sur  le  dos).  Nous  n’avons  pas  vu 
non  plus  cette  coloration  être  plus  prononcée  dans  les  pneumonies 
du  sommet  que  dans  celles  de  la  base.  Lors  même  que  les  joues  sont 
très  colorées,  le  masque  est,  en  général,  pâle  ou  légèrement  jaunâtre, 
et  cette  pâleur  fait  paraître  encore  plus  vive  la  coloration  des  pom- 
mettes. Celle-ci  offre,  du  reste,  plusieurs  variations  dans  le  courant 
d’une  même  journée;  elle  e.st  assez  en  raj>port  avec  la  chaleur  et  l’in- 
tensité du  mouvement  fébrile.  Presque  toujours  la  coloration  a disparu 
le  septième  jour,  souvent  auparavant;  elle  est  alors  remplacée  par  une 
pâleur  générale  ou  bien  par  une  légère  nuance  violette  des  joues. 
Nous  avons  vu,  cependant,  une  jeune  fille  de  trois  ans  atteinte  de 
pneumonie  franche  du  sommet,  dont  la  face  était  pâle  et  le  masque 
jaune  le  jour  même  du  début.  Lorsque  la  maladie  a une  issue  fâcheuse, 
la  pâleur  de  la  face  se  prononce  de  plus  en  plus,  la  peau  prend  une 
teinte  jaune,  et  le  visage  maigrit  rapidement. 

7*^  Coloration  générale  de  la  peau.  — L’injection  des  téguments  dont 
nous  venons  de  parler  n’est  pas  toujours  bornée  à la  face,  mais  on 
l’observe  aussi  sur  toute  l’étendue  de  la  peau.  A l’hôpital  nous  avons 
vu  chez  deux  jeunes  enfants  de  trois  ans,  le  jour  même  du  début  de 
la  pneumonie,  une  coloration  d’un  rose  très  vif  répandue  sur  toute  la 
surface  de  la  peau.  C(dte  injection  dilferait  grandement  de  la  scarla- 
tine par  sa  teinte,  çt  tle  la  rougeole  par  runiformité  de  sa  distribution 
et  l’absence  complète  de  saillie.  Les  cris  et  l’agitation  des  enlants 
dont  la  peau  était  d’une  linesse  extrême  augmentèrent  l’intensité  de  la 
coloration.  Nous  insistons  sur  ce  synq)tôme,  parce  (ju’en  pareille  cir- 
constance un  observateur  inattentif  [)Ourrait  prendre  cette  coloration 
de  la  peau  i)our  une  fièvre  éruptive  à son  début,  et  méconnaître  1 in- 
flammation du  poumon.  La  nature  de  celte  injection  et  la  rapidité 
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vec  huiuelle  elle  disparait  sutiisent,  en  général,  pour  empêcher  toute 
rrcur.  De  nouveaux  faits  observés,  soit  à Paris,  soit  à Genève,  sont 
enus,  depuis  la  première  édition  de  notre  ouvrage,  confiimei  1 exac- 
itude  de  cette  remarque.  Nous  citerons  en  particulier  le  suivant  ; « L un 
le  nous  (M.  Rilliet)  fut  appelé  en  consultation  non  point  par  un  obser- 
vateur inattentif,  mais  par  un  très  liabile  médecin,  pour  voir  un  enfant 
lui  était,  disait-on,  atteint  de  scarlatine.  La  rougeur  de  la  peau  était 
i vive  que,  si  nous  n’eussions  pas  été  prévenu  de  la  possibilité  d une 
îrreur,  nous  l’aurions  commise  comme  notre  confrère  ; mais  1 aus- 
îultation  leva  tous  les  doutes,  et  la  vive  coloration  de  la  peau,  qui 
l’était  accompagnée  d’aucun  des  symptômes  locaux  ou  généraux  de 
a scarlatine,  disparut  au  bout  de  quelques  heures.  » 

Celte  coloration  de  la  peau,  que  nous  avons  aussi  constatée  dans  le 
îatarrhe  pulmonaire  fébrile,  ne  simule  pas  exclusivement  la  scarla- 
tine. Elle  est  quelquefois  disséminée  sur  la  surface  du  corps  en  taches 
isolées;  et  l’un  de  nous(iM.  Barthez)  les  a vu  confondre  avec  une 
éruption  de  rougeole  à son  début. 

8»  Fièvre.  — La  fièvre  est  intense  dans  tous  les  cas  de  pneumonie 
francbe.  Nous  n’avons  pu,  chez  les  plus  jeunes  sujets,  nous  assurer  de 
l’existence  du  frisson,  qui  est  bien  appréciable  chez  les  enfants  plus 
?igés.  Quel  que  soit  l’àge,  le  pouls  ne  bat  jamais  moins  de  120  pulsa- 
tions du  premier  au  sixième  ou  septième  jour  de  la  maladie  ; chez  les 
plus  jeunes  enfants,  il  a atteint  dans  cet  intervalle  le  chiffre  lèO,  160 
et  même  180,  tandis  qu’il  ne  dépasse  guère  le  chiffre  lAO  chez  les  plus 
âgés.  Au  début,  on  le  trouve  vibrant  et  régulier.  Lorsque  la  maladie 
se  termine  par  la  guérison,  la  fréquence  du  pouls  diminue  progressi- 
vement, à partir  du  cinquième,  sixième  ou  septième  jour.  Cette  dimi- 
nution, quelquefois  très  rapide,  est  dans  certains  cas  sous  l’influence 
évidente  du  traitement.  Dans  les  cas  malheureux,  la  fréquence  du 
pouls  diminue-  aussi  à peu  près  à la  même  époque;  mais  il  a bientôt 
repris  son  accélération  première,  et  il  la  conserve  jusqu’à  la  mort;  dans 
les  derniers  jours,  surtout  chez  les  plus  jeunes  enfants,  il  est  d’une 
petitesse  extrême,  quel([uefois  même  insensible  la  veille  ou  le  jour 
de  la  mort. 

Au  début  de  la  maladie,  la  chaleur  de  la  peau  est  brûlante,  sèche, 
et  persiste  aussi  longtemps  que  dure  l’accélération  du  pouls.  Ajoutons 
cependant  que,  dans  les  cas  terminés  par  la  mort,  la  chaleur  est 
pre.sque  nulle  dans  les  derniers  jours,  tandis  que  le  nombre  des  pul- 
sations ne  diminue  pas.  L’élévation  de  la  température  de  la  peau  au 
début  est  un  symptôme  qui  a une  très  grande  importance  pour  le 
diagnostic.  On  ne  retrouve  une  aussi  grande  chaleur  i[ue  dans  la  fièvre 
éphémère,  la  scarlatine  et  la  fièvre  typhoïde.  Celte  observation,  ({uele 
toucher  seul  nous  avait  fait  faire,  a été  confirmée  par  les  expériences 
du  docteur  H.  Roger.  La  différence  entre  les  pneumonies  lobulaires 
et  iobaires  est  remar(piabl(3  sous  ce  rapport.  Le  type  do  la  fièvre  est 
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beaucoup  plus  continu  dans  l’iiépatisatioii  lobaire  où  les  exacerbations 
nocturnes  manquent  en  général.  L’allure  de  la  lièvre  est  aussi  bien 
plus  régulière  dans  sa  période  d’accroissement  et  de  décroissance; 
elle  l’est  tellement  que,  ainsi  que  nous  le  disions  au  commencement', 
on  peut  prédire  à l’avance,  et  presque  sans  chance  d’erreur,  la  marche 
qu’elle  doit  suivre.  La  fièvre  est  ordinairement  en  raison  directe  de 
l’étendue  plus  ou  moins  considérable  de  l’infiammation.  Nous  n’avons 
pas  observé  que  la  forme  ou  le  siège  de  la  pneumonie  eussent  une 
inlluence  marquée  sur  l’intensité  du  mouvement  fébrile. 

90  Système  nerveux.  — La  pneumonie  des  jeunes  enfants  est  souvent 
compliquée  par  des  accidents  cérébraux  qui  lui  impriment  une  phy- 
sionomie assez  caractéristique  pour  que  nous  ayons  cru  devoir  en 
donner  une  description  particulière  sous  le  nom  de  Pneumonie  céré- 
brale. Il  ne  sera  question  ici  que  des  symptômes  nei’veiix  qu’on  ob- 
serve dans  la  plupart  des  maladies  de  l’enfance  : ce  sont,  l’anxiété, 
l’agitation  qui  surviennent  pendant  la  nuit  principalement,  et  qui 
sont  ensuite  remplacées  par  de  l’assoupissement. 

Dans  les  cas  où  la  maladie  se  prolonge  chez  les  plus  jeunes  sujets , 
nous  avons  plusieurs  fois  observé  une  extrême  irritabilité.  Les  entants 
qui,  à l’époque  où  l’inflammation  était  très  considérable,  se  laissaient 
souvent  examiner  passivement,  devenaient  plus  tard  très  excitables, 
criaient  constamment,  se  refusaient  obstinément  à l’exploration.  Dans 
des  cas  de  cette  nature  la  maladie  s’est  souvent  terminée  d’une  ma- 
nière fâcheuse. 

10°  Forces.  — Il  n’est  pas  nécessaire  d’ajouter  que,  quelle  que  soit 
la  formé  de  la  pneumonie,  elle  s’accompagne  en  général  de  dépres- 
sion des  forces.  Mais  cette  dépression  est  plus  apparente  que  réelle. 
Dans  la  pneumotiie  inflammatoire  les  forces  sont  dissimulées  plutôt 
que  détruites. 

ir  Voies  digestives.  — Les  troubles  des  fonctions  digestives,  dans 
les  pneumonies  franches,  sont  des  symptômes  accessoires  dont  il  faut 
cependant  tenir  compte.  Dans  tous  les  cas  sans  exception  l’appétit  est 
perdu  dès  le  début  ; la  soif  est  d’une  vivacité  extrême,  beaucoup  plus 
intense  qu’on  ne  l’observe  dans  la  plupart  des  autres  maladies  fébriles 
chez  les  enfants.  Ainsi  nous  avons  vu  les  jeunes  malades  avaler  avec 
avidité  les  liquides  qu’on  leur  présentait,  et  ne  cesser  de  boire  que  pour 
reprendre  haleine.  La  langue  reste  parfaitement  humide;  chez  la 
moitié  des  enfants,  elle  est  légèrement  grisâtre,  avec  une  coloration 
rouge  ou  rosée  au  pourtour.  Chez  les  autres,  elle  est  couverte  d un 
enduit  jaunâtre  plus  ou  moins  épais.  Les  gencives  sont  souvent  recou- 
vertes de  petites  pellicules  blanches  et  molles,  les  dents  sont  humides. 
L’haleine  ne  nous  a rien  offert  de  particulier;  nous  n avons  pas 
observé  (|u’elle  fût  plus  chaude  (lue  dans  d autres  aflections,  comme 
llenke  dit  l’avoir  constaté.  L’abdomen  a son  volume  ordinaire  ; raie* 
ment  il  est  douloureux,  plus  rarement  encore  ballonné. 
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Los  voniissomcnts  spontanés  et  bilieux  ont  lieu  au  début  presque 
oujours  le  premier  jour,  rarement  le  second,  chez  près  de  la  moitié 
les  malades.  Dans  le  courant  de  la  maladie,  les  vomissements  n ont 
ieu  que  s’ils  sont  provoqués.  Très  rarement  ils  durent  plus  de  deux 
ours.  Ce  que  nous  venons  de  dire  des  vomissements  est  applicable 
lu  dévoiement  : nous  l’avons  vu  survenir  au  début  chez  le  même 
lombre  de  malades.  Sa  durée  est  extrêmement  variable  ; dans  les  cas 
erminés  par  la  mort,  il  persiste  jusqu  à la  fin,  et  alors  il  constitue  une 
véritable  complication.  Lorsque  la  maladie  se  termine  par  la  guérison, 
a diarrhée  est  en  général  beaucoup  moins  persistante.  Le  dévoiement 
it  les  vomissements  coexistent  chez  plusieurs  malades.  Lorsque  la 
liarrhée  paraît  à une  époque  plus  avancée  de  la  maladie,  elle  est  le 
dIus  ordinairement  le  résultat  de  la  médication  (potion  stibiée).  Les 
^'omissements  et  la  diarrhée  ont  lieu  à peu  près  également  cà  tous  les 
\ges.  Cependant  le  dévoiement  prolongé  se  montre  exclusivement 
chez  les  plus  jeunes  enfants. 


Art.  IV.  — Formes.  — Marche.  — Durée.  — Terminaison. 


Première  forme.  — Pneumonie  primitive  nomiale.  — La  pneumonie 
Franche  débute  cà  tous  les  âges  par  une  fièvre  intense,  quelquefois  pré- 
cédée, chez  les  plus  jeunes  enfants,  des  symptômes  d’une  bronchite 
légère  (broncho-pneumonie).  L’accélération  de  la  respiration  est  con- 
stante, la  douleur  thoracique  rare,  la  toux  petite  et  sèche.  L’auscul- 
tation pratiquée  le  premier  jour  fait  entendre  du  râle  crépitant  ou 
sous-crépitant,  parfois  même  du  souffle,  bornés  à un  des  côtés  du 
thorcax,  ordinairement  cà  la  base.  L’obscurité  de  la  respiration  précède, 
dans  certains  cas,  tous  les  autres  symptômes.  Quelquefois  le  premier 
jour  on  observe  des  vomissements;  et  chez  les  plus  jeunes  enfants  du 
dévoiement.  La  soif  est  très  vive,  l’appétit  complètement  perdu. 
L’enfant  est  d’ordinaire  couché  dans  le  décubitus  dorsal;  les  joues 
sont  assez  vivement  colorées,  la  peau  est  ardente,  l’œil  est  brillant; 
mais  le  faciès  n’exprime  presque  jamais  cette  anxiété  dyspnéique  si 
caractéristique  dans  la  broncho-pneumonie.  On  voit  du  premier  coup 
d’œil,  malgré  la  fréquence  de  la  respiration  , que  le  type  de  la 
maladie  n’est  pas  suffocant.  Chez  les  plus  jeunes  sujets,  il  y a de 
l’agitation,  de  l’angoisse,  mais  cet  état  nerveux  n’a  pcas  le  cachet  de 
l’orthopnée. 

Les  jours  suivants,  un  grand  nombre  des  symptômes  précédemment 
énumérés  augmentent,  d’autres  disparaissent,  d’cautres  apparaissent 
pour  la  première  fois  : ainsi  on  voit  progressivement  augmenter  l’in- 
tensité de  la  fièvre  et  l’étendue  du  souflle  bronchique,  tandis  qu’au 
contraire  les  ivàles  tendent  à disparcaîtrc.  Les  ailes  du  nez  sont  large- 
ment dilatées;  les  inspirations  se  succèdent  avec  rapidité;  elles  sont 
quelquefois  inégales,  saccadées,  si  l’inflammation  siège  au  sommet; 
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alors  aussi  la  loux  est  IVéquento,  eourle,  sèclie,  pénible,  saccadée 
quinteuse.  L’expectoration  se  manifeste;  elle  est  iieii  abondante,  sou-’ 
\ent  sanglante,  rarement  rouillée;  elle  manque  chez  les  jilus  jeunes 
sujets.  Il  en  est  de  môme  de  la  douleur  thoracique,  qui,  du  reste,  est 
peu  fréquente  et  peu  vive  chez  les  enfants  plus  âgés.  A partir  du 
(luatrième  ou  cinquième  jour,  l’accélération  du  pouls  et  de  la  respira- 
lion  a atteint  son  maximum;  il  en  est  de  même  de  l’étendue  de  l’bér 
patisation.  Le  souffle  est  intense;  on  le  perçoit  dans  les  deux  temps; 
il  est  accompagné  de  broncbopbonie  ou  de  retentissement  du  cri,  et 
d une  matité  qui  ii  est  pas  absolue.  L’inflammation  reste  ainsi  à sa  pé- 
riode d état  pendant  un  ou  deux  jours.  A partir  du  sixième  au  neuvième 
jour,  la  scène  change  : la  chaleur  de  la  peau,  la  fréquence  du  pouls  di- 
minuent; les  mouvements  inspiratoires  sont  moins  nombreux  ; les  ailes 
du  nez  ne  se  dilatent  plus  ; la  coloration  de  la  face  a disparu  ; le  faciès 
est  naturel;  la  toux  est  devenue  humide.  A l’auscultation,  on  entend 
du  râle  sous-crépitant  assez  abondant;  le  souffle  est  limité  à l’expira- 
tion; la  voix  retentit  diffuse;  la  matité  est  beaucoup  moins  marquée. 
Alors  la  fièvre  a disparu  ; la  respiration  a repris  son  rhythme  normal; 
la  soif  n’existe  plus;  l’appétit  reparaît;  la  toux  a beaucoup  diminué. 
l>u  dixième  au  quinzième  jour,  la  convalescence  s’établit;  mais  l’aus- 
cultation fait  encore  entendre  un  peu  d’expiration  prolongée,  et  de 
retentissement  diffus  de  la  voix;  la  respiration  reste  quelquefois  faible 
pendant  peu  de  jours  et  ne  reprend  que  plus  tard  son  timbre  vésicu- 
laire, quoique  la  guérison  soit  déjà  complète. 

Nous  venons  de  décrire  la  marche  régulière  de  la  pneumonie  qui 
se  termine  par  la  guérison.  Lorsque  la  maladie  doit  avoir  une  issue 
funeste,  la  mort  survient  d’ordinaire  à une  époque  éloignée  du  début. 
Dans  ces  cas,  la  pneumonie,  qui  avait  présenté  les  cinq  ou  six  pre- 
miers jours  les  symptômes  que  nous  avons  précédemment  énumérés, 
arrivée  à la  période  de  résolution,  reste  stationnaire;  ou  bien  la  ré- 
solution se  fait  d’une  manière  incomplète.  L’intensité  de  la  fièvre  a 
diminué;  cependant  le  pouls  reste  accéléré,  le  visage  pâlit,  le  corps 
s’amaigrit,  les  chairs  deviennent  flasques,  la  peau  s’étiole;  l’appétit 
est  presque  nul,  la  soif  moins  vive,  le  dévoiement  persiste;  la  toux, 
qui  avait  diminué,  reparaît  pénible,  difficile.  Les  symptômes  fournis 
par  l’auscultation  indiquent  une  hépatisation  assez  étendue,  ou  bien 
le  développement  d’une  pneumonie  secondaire  double,  quelquefois 
tuberculeuse;  et  au  bout  de  trois  à quatre  semaines,  la  mort  survient, 
les  enfants  étant  dans  un  étal  d’émaciation  et  de  faiblesse  extrême. 
La  terminaison  fatale  peut  être  hâtée  de  quelques  jours  par  le  déve- 
loppement d’une  pneumonie  secondaire,  d’une  pleurésie,  d’une  rou- 
geole, d’une  gangrène  de  la  bouche,  d’une  hémorrhagie,  d’une  attaque 
d’éclampsie,  etc. 

Deuxième  forme.  — Pneumonie  cérébrale  primitive.' — Nous  croyons 
devoir  consacrer  un  paragraphe  particulier  à lapueumonie  compliquée 
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’accideiits  cérébraux.  Sa  fréquence,  son  apparence  trompeuse,  les 
rreurs  de  diagnostic  qu’elle  fait  commettre  aux  praticiens  meme  les 
>1  us  exercés  justifient  celte  description  spéciale.  Pour  montrer  combien 
'erreur  est  aisée  et  fréquente,  nous  dirons  que,  dans  tous  les  cas  sans 
xception  où  nous  avons  été  appelés  en  consultation  pour  des  enfants 
ilteints  de  pneumonie  compliquée  de  symptômes  nerveux  graves,  la 
naladie  avait  été  prise  pour  une  affection  enceplialique.  La  pneumonie 
îérébrale  se  présente  sous  deux  formes  ; l’une  que  nous  appellerons 
'clamptique;  l’autre  à laquelle  nous  donnerons  le  nom  de  méningée, 
:elle-ci  étant  comateuse  ou  délirante.  G est  presque  exclusivement 
lans  les  pneumonies  du  sommet  que  l’on  observe  les  symptômes  con- 
mlsifs  ou  comateux  ; notre  expérience  de  plusieurs  années  confirme 
es  résultats  de  nos  recherches  de  l’hôpital  des  Enfants. 

La  pneumonie  convulsive  est  spéciale  aux  jeunes  enfants  et  surtout 
1 ceux  qui  souffrent  d’une  dentition  laborieuse,  tandis  que  la  pneu- 
noniecomateuse  est  surtout  l’apanage  des  enfants  de  deux  à cinq  ans, 
3t  la  pneumonie  délirante  de  ceux  de  cinq  à dix. 

Dans  la  pneumonie  cérébrale  éclamptique,  ce  sont  les  convulsions 
Dartielles  et  générales  qui  donnent  à la  maladie  son  cachet  spécial. 
L’éclampsie  accompagnée  ou  précédée  de  fièvre  marque  le  début  ; 
i'autresfois  l’assohipissement  et  la  fièvre  sont  les  premiers  symptômes, 
3t  les  convulsions  ne  se  montrent  qu’à  une  période  plus  éloignée,  du 
[quatrième  au  sixième  jour;  quelquefois  même  elles  sont  terminales. 
Elles  sont  tantôt  générales,  épileptiformes,  tantôt  partielles.  Dans  ce 
dernier  cas,  on  n’observe  que  quelques  mouvements  saccadés  des 
extrémités  supérieures,  accompagnés  d’une  sorte  de  carpologie  et  de 
beaucoup  d’agitation;  les  globes  oculaires  seuls  sont  réellement  con- 
vulsés, car  il  n’y  a ni  écume  à la  bouche  ni  distorsion  des  traits. 
Quand  les  convulsions  sont  épileptiformes  et  générales,  les  attaques 
sont  peu  nombreuses.  Elles  peuvent  se  répéter  un  grand  nombre  de 
fois  dans  le  jour  si  elles  sont  partielles.  Après  la  disparition  des  con- 
vulsions générales,  dans  le  cas  où  elles  ont  eu  lieu  au  début,  l’enfant 
reprend  toute  sa  connaissance  ; cependant  il  conserve  quelquefois  en- 
core dans  son  faciès  quelque  chose  de  cérébral  ; l’œil  est  fixe,  les  mou- 
vements sont  saccadés,  les  bras  tremblants,  il  y a de  la  tendance  à 
l’assoupissement.  Si  les  convulsions  surviennent  dans  le  cours  de  la 
maladie  et  surtout  à la  fin,  elles  sont  suivies  de  roideur  des  membres, 
de  contraction,  d’assoupissement  et  même  de  coma. 

Dans  la  forme  méningée,  l’assoupissement,  le  délire,  la  céphalalgie, 
les  vomissements  sont  dans  certains  cas  les  principaux  symptômes. 
L’assoupissement  est  d’autant  plus  trompeur  qu’aux  symptômes  pré- 
cités, se  joint  quehjuefois  la  constipation.  Le  faciès  revêt  aussi  l’aspect 
propre  aux  affections  cérébrales,  l’œil  peut  même  êtrestrabique.  Mais 
la  somnolence  n’est  jamais  aussi  caractérisée  que  celle  des  maladies  en- 
céphaliques proprement  dites,  on  peut  en  sortir  l’enfant;  et  elle  n'est 
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accompagnée  ni  do  cris  autonialiques,  ni  de  soupirs,  ni  do  giinco- 
ments  de  dents,  ni  de  cliangement  IVéquent  de  coloration  du  visage, 
ni  de  cette  expression  d’indiirérence  et  de  sécheresse,  si  caractéristique 
de  la  méningite.  L’assoupissement  disparaît  le  plus  souvent  à partir 
du  quatrièmeouducinqiiièmejour;  cependant  il  peut  persister  sans  in- 
terruption jusqu’à  l’époquede  la  résolution  de  la  pneumonie.  Voici  en 
quel  état  nous  trouvâmes  le  huitième  jour  un  jeune  enfant  de  cinq  ans 
atteint  de  pneumonie  du  sommet  droit,  et  dont  la  maladie  avait  dé- 
buté par  de  l’agitation,  de  l’assoupissement,  de  la  céphalalgie  et  du 
strabisme.  « L’enfant  est  couché  sur  le  dos  les  yeux  demi-ouverts  le 
regard  est  tantôt  éteint,  tantôt  étonné,  les  pupilles  sont  plutôt  con- 
tractées que  dilatées,  le  faciès  a tout  à fait  l’expression  de  la  ménin- 
gite, le  petit  malade  répond  difficilement  aux  questions.  » 

Le  délire  est,  dans  des  cas  beaucoup  plus  rares,  le  svmptôme  le 
plus  apparent;  il  a lieu  alors  au  début  et  disparaît  au  bout  de  deux  ou 
trois  jours,  il  n’est  pas  violent.  Nous  l’avons  vu  très  prononcé  chez 
des  enfants  de  sept  à dix  ans  à l’époque  où  la  maladie  passait  à la  ré- 
solution ; il  faut  être  prévenu  du  fait  pour  ne  pas  croire  à une  com- 
plication de  méningite. 

Les  symptômes  cérébraux  qui  donnent  à la  maladie  sa  physionomie 
spéciale  effacent  par  leur  nombre  et  leur  intensité  les  symptômes  ordi- 
naires de  la  pneumonie  : c’est  à peine  si  l’on  fait  attention  à la  toux  qui, 
du  reste,  est  rare  ; le  point  de  côté  et  l’expectoration  manquent.  Cepen- 
dant la  peau  est  brûlante,  la  respiration  accélérée,  le  visage  coloré,  et 
l’auscultation  permet  quelquefois  (mais  non  pas  toujours  comme  nous 
le  verrons  dans  l’article  Diagnostic)  de  reconnaître  l’inflammation  du 
poumon.  La  marche  de  la  pneumonie  cérébrale  est  moins  régulière 
que  celle  de  la  pneumonie  normale,  et  sa  gravité  est  beaucoup  plus 
grande. 

Iroisiènie  forme.  — Pneumonie  secondaire.  — On  peut  dire  en  thèse 
générale  que  la  marche  de  la  pneumonie  s’éloigne  d’autant  plus  du 
type  primitif  que  la  santé  de  l’enfant  s’éloigne  plus  de  l’état  normal. 
Expliquons-nous  par  quelque  exemple  : Lorsque  la  pneumonie  sur- 
vient dans  la  convalescence  d’une  maladie  aiguë,  mais  à une  époque 
un  peu  éloignée  du  début,  elle  peut  fort  bien  suivre  la  marche  et 
offrir  l’ensemble  des  symptômes  qui  caractérisent  les  pneumonies 
primitives.  Ainsi  nous  avons  vu  des  pneumonies  développées  dans  la 
convalescence  d’une  variole,  d’une  rougeole,  d’une  coqueluche,  pré- 
senter tous  les  symptômes  d’une  pneumonie  franche  et  se  terminer 
parle  retour  à la  santé,  les  enfants  n’étant  plus  sous  l’influence 
catarrhale.  Nous  avons  aussi  observé  chez  de  jeunes  sujets  des  pneu- 
monies survenues  dans  le  cours  d’une  maladie  mal  caractérisée 
(amaigrissement,  diminution  de  l’appétit,  irrégularité  de  la  diges- 
tion , dévoiement  intermittent)  suivre  aussi  la  marche  des  pneumo- 
nies primitives. 
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Les  pneumonies  secondaires  diffèrent  en  général  des  primitives  par 
leur  début  plus  insidieux;  par  leurs  symptômes  moins  nombreux  et 
moins  tranchés  (soit  qu’ils  manquent,  soit  que  la  maladie  première  les 

masque)  ; par  leur  marche  moins  régulière,  leur  terminaison  plus  rapide 

parla  mort  ou  plus  lente  par  la  guérison  ; et  enfin  par  leur  tendance 
à envahir  les  deux  poumons.  Sous  ces  différents  rapports  elles  offrent 
une  très  grande  ressemblance  avec  les  bronclio -pneumonies  géné- 
ralisées, que  nous  avons  décrites  précédemment.  Mais  elles  en  diffèrent 
par  la  fixité,  l’étendue,  la  persistance  des  symptômes  parenchymateux 
comparés  au  peu  d’abondance  et  d’intensité  des  symptômes  bron- 
chiques. L’influence  catarrhale  se  retrouve,  au  contraire,  un  peu  plus 
apparente  dans  les  symptômes  généraux,  la  fièvre  tend  à être  rémittente 
et  s’accompagne  de  sueurs  abondantes,  la  dyspnée  est  plus  grande,  le 
point  de  côté  et  l’expectoration  sanglante  manquent  presque  toujours. 

La  pneumonie  lobaire  .secondaire  peut  revêtir  la  forme  aiguë  ou  la 
forme  cachectique;  la  première  est  beaucoup  plus  fréquente  que  la 
seconde:  nous  l’avons  observée  dans  la  proportion  de  sept  à un.  Nous 
^envoyons  au  chapitre  précédent  pour  tous  les  détails  relatifs  à la 
meumonie  cachectique  ; l’identité  entre  ces  deux  formes,  à l’exception 
le  quelques  symptômes  stéthoscopiques,  étant  complète,  cette  descrip- 
tion ne  doit  pas  nous  arrrêter  plus  longtemps. 

Art.  V.  — Diagnostic. 


Le  diagnostic  de  la  pneumonie,  chez  l’adulte,  n’offre  pas  d’ordi- 
laire  de  grandes  difficultés  ; l’invasion  brusque  de  la  mala- 
lie,  l’apparition  du  point  de  côté,  l’expectoration  caractéristique, 
ointes  aux  autres  symptômes  dont  les  malades  peuvent  rendre  un 
;ompte  exact,  laissent  rarement  de  l’incertitude  dans  l’esprit  du  mé- 
lecin.  Chez  l’enfant,  il  n’en  est  plus  de  même,  car  les  symptômes 
ationnels  les  plus  caractéristiques  manquent  et  sont  souvent  rempla- 
és  par  d’autres  qui  contribuent  à introduire  de  nouvelles  causes  d’er- 
eur  dans  le  diagnostic.  Il  résulte  de  là  que  la  pneumonie,  qui  chez 
'adulte,  ne  peut  guère  être  confondue  qu’avec  d'autres  maladies  de 
loitrine,  est  souvent  chez  l enfant  difficile  à distinguer  de  plusieurs 
fïections  complètement  étrangères  à celles  de  l’appareil  respiratoire, 
fous  citerons  en  particulier  : la  fièvre  éphémère,  la  scarlatine,  la  fièvre 
yphoïde,  les  affections  cérébrales.  Les  caractères  communs  aux  trois 
lyrexies  et  à la  pneumonie  sont  : l’intensité  de  la  fièvre  et  surtout 
élévauonde  la  température  de  la  peau,  la  vivecoloration  du  visage, 
accélération  de  la  respiration  jointe  à un  mouvement  fébrile  consi- 
érable,  quelquefois  aussi  la  toux.  Comme  le  point  de  côté  et  l’expec- 
Dration  rouillée  manquent  le  plus  souvent,  et  que  les  symptômes 
Durnis  par  l’auscultation  et  la  percussion  ne  sont  pas  toujours  très 
miles  à constater,  on  comprend  que  le  diagnostic  doit  présenterdans 
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(jiielques  cas  d’assez  sérieuses  (Uliicultés  le  premier  et  le  second  jour. 
C’est  rauscultation  (jui  doit  lover  tous  les  (loutes  ; aussi  l’incertitude 
n’est-elle  pas  de  longue  durée  (juand  la  pneumonie  est  lobaireet  oc- 
cupe le  lobeiidérieur.  Mais  il  n’en  est  pas  de  même  quand  on  aallaire 
à une  pneumonie  du  sommet  : l’indocilité  des  jeunes  malades;  la  dif- 
ficulté de  l’application  de  l’oreille  à la  partie  supérieure  de  leur  petite 
poitrine;  la  marche  de  la  plilegmasie  du  centre  a la  circonférence,  qui 
empêche  les  bruits  pathologiques  d’être  perçus  à la  surface  pendant 
un  temps  plus  ou  moins  long,  sont  des  difücultés  qu’il  n’est  pas  tou- 
jours facile  de  surmonter.  En  cas  pareil,  le  médecin  doit  s’aider  des 
caractères  différentiels  des  pyrexies  ; ainsi  il  doit  tenir  graml  compte 
pour,  la  fièvre  éphémère  de  l’instantanéité  du  début,  de  la  rapidité 
avec  laquelle  le  mouvement  fébrile  atteint  son  apogée,  de  l’habitude 
de  ces  accès  fébriles  chez  l’enfant;  pour  la  scarlatine,  de  l'épidémie 
régnante,  de  la  rougeur  de  la  langue,  de  la  rougeur  et  de  la  douleur 
de  la  gorge,  de  l’absence  de  la  toux  et  de  l’accélération  de  la  respira- 
tion; pour  la  fièvre  typhoïde,  des  prodromes,  de  l’invasion  moins  ra- 
pide du  mal,  de  l’âge  de  l’enfant,  de  l’absence  de  la  toux  au  début. 
A propos  de  cette  dernière  maladie,  nous  insistons  sur  l’âge;  car  les 
pneumonies  difficiles  à diagnostiquer  sont  surtout  celles  qui  atteignent 
les  enfants  dans  le  cours  de  la  première  et  de  la  seconde  année,  et  à 
cette  époque  de  la  vie,  la  fièvre  typhoïde  est  d’une  extrême  rareté. 

La  distinction  entre  la  pneumonie  et  les  affections  cérébrales  est 
quelquefois  très  difficile;  nous  en  avons  déjà  dit  quelques  mots  ail- 
leurs (page  118),  mais  l’importance  du  sujet  nous  engage  à y revenir. 
Les  symptômes  qui  attirent  l’attention  sont  en  eflét  plus  cérébraux 
que  pulmonaires  ; et  comme  d’ordinaire  , c’est  à une  pneumonie  du 
sommet  que  l’on  a affaire,  les  difficultés  que  nous  signalions  tout  à 
l’heure  deviennent  quelquefois  des  impossibilités.  Une  nouvelle  cause 
d’incertitude  chez  les  très  jeunes  enfants  dépend  de  l’accélération  de 
la  respiration  qui,  dans  certains  cas  de  méningite  franche,  est  aussi 
grantle  que  dans  la  pneumonie.  Il  faut  alors  tenir  grand  compte  de 
l’intensité  de  la  chaleur  et  de  la  toux.  Le  premier  de  ces  symptômes 
est  beaucoup  plus  prononcé  dans  la  pneumonie  que  dans  la  ménin- 
gite, et  le  second  manque  complètement  dans  cette  dernière  maladie. 
En  outre,  dans  la  méningite,  les  convulsions  sont  suivies  de  symptômes 
cérébraux  graves  et  continus  qui  n’existent  pas  dans  la  pneumonie. 
L’assoupissement  des  pneumoniques  présente  des  caractères dilférenls 
de  ceux  des  enfants  atteints  de  méningite  : nous  les  avons  éiiuméiés 
plus  haut;  la  céphalalgie  est  beaucoup  moins  intense,  et  il  n’y  a au- 
cun trouble  des  fonctions  des  organes  des  sens. 

Nous  avons  placé  sur  le  premier  pian  du  diagnostic  les  maladies 
générales  ou  encéphaliques  qui  pouvaient  être  conlondues  a^ec  a 
pneumonie;  mais  il  en  est  d’autres  qui  réclament  aussi  notre  atten- 
tion : telles  sont  les  di  lièrent  es  espèces  de  broncho-pneumonies  et  cei* 
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iiiiiGS  niiilticlics  (Ig  poitrine,  telles  cjiie  lu  pleuresie,  la  phthisie,  etc. 

Les  différentes  espèces  de  broncho-pneumonies  que  nous  avons 
lécrites  présentent  des  caractères  qui  empêchent  qu  on  ne  puisse  tou- 
ours  les  distinguer  aisément  de  la  pneumonie  lobaire.  Lorsqu’on  assiste 
m début  de  la  maladie,  l’erreur  de  diagnostic  est  rare.  Les  pneumo- 
nies lobulaires,  s’annonçant  en  général  par  des  râles  humides  abon- 
jants,  tantôt  d’un  seul  côté,  tantôt  des  deux  côtés  en  arrière,  ne 
jauraieiit  être  confondues  avec  la  plilegmasie  lobaire.  11  n’en  est  plus  de 
même  lorsque  l’on  n’a  pas  pu  suivre  la  succession  des  symptômes 
stéthoscopiques.  Éclaircissons  ce  sujet  par  quelques  exemples. 

Si  vous  arrivez  près  d’un  enfant  malade  depuis  plusieurs  jours,  et 
que  l’auscultation  vous  révèle  de  la  respiration  bronchique  dans  une 
grande  étendue,  et  la  percussion  une  notable  diminuiion  de  son, 
restez  dans  le  doute  entre  une  pneumonie  lobaire  ou  lobulaire  géné- 
ralisée; croyez  cependant  de  préférence  à la  première  si  elle  est  pri- 
mitive, bornée  à un  seul  côté  s’il  n’y  a pas  ou  peu  de  râle  humide. 
Au  contraire,  croyez  à la  seconde,  si  la  maladie  est  consécutive,  si  elle 
est  double,  s’il  y a une  grande  abondance  de  râles.  Suivez  en  outre  la 
marche  de  la  plilegmasie,  et  la  manière  dont  survient  la  résolution 
achèvera  d’assurer  votre  diagnostic.  Dans  la  pneumonie  lobulaire,  la 
respiration  bronchique  disparaît  et  reparaît  à plusieurs  reprises  quand 
les  râles  augmentent  ou  diminuent;  dans  la  pneumonie  lobaire,  elle 
s’accompagne  de  râle  de  retour  assez  peu  abondant  et  en  général  de 
courte  durée. 

Nous  renvoyons  le  lecteur  pour  le  diagnostic  différentiel  de  la  pleu- 
résie, de  la  pneumonie  tuberculeuse  et  de  la  phthisie  pulmonaire 
aux  différents  chapitres  où  ces  affections  sont  étudiées  en  détail. 

Art.  VI.  — Complications. 

Nous  ne  parlerons  ici  que  des  complications  des  pneumonies  pri- 
mitives, celles  des  pneumonies  secondaires  ne  devant  pas  être  sépa- 
rées de  l’étude  de  la  maladie  générale  sous  l’influence  de  laquelle  elles 
se  sont  développées. 

La  pneumonie  primitive,  comme  toutes  les  maladies  des  enfants, 
peut  être  compli(juée  par  une  autre  affection  qui,  suivant  l’époque  à 
laquelle  elle  survient,  rend  sa  marche  anormale,  ou  aggrave  considé- 
rablement son  pronostic.  Voici  les  différentes  complications  que  nous 
avons  eu  occasion  d’observer.  Deux  fois  seulement  nous  avons  vu  en 
même  temps  que  la  pneumonie  une  anasarque  intense  générale.  Les 
deux  eniants  (jui  ont  offert  cette  complication  étaient  âgés  de  trois  et 
ciii({  ans;  tous  deux  étaient  atteints  de  pneumonie  du  sommet.  Les 
urines  ne  contenaient  pas  d’albumine;  l’œdème  se  prolongea  au  dehà 
de  la  convalescence;  mais  les  petits  malades  recouvrèrent  la  santé. 
Dans  deux  autres  cas,  c’est  seulement  à partir  du  huitième  jour  qu’est 
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sui’vorm  un  œdème  liornè  j\  lu  face;  il  a disparu  rapidement.  Un  de 
ces  deux  enfants  a succombé. 

Une  seule  fois  nous  avons  vu  une  méningite  survenir  dans  les  pre- 
miers jours  d’une  pneumonie.  L’inflammation  de  la  pie-mère  était 
simple  ; elle  entraîna  rapidement  la  mort. 

Nous  devons  mettre  aussi  au  nombre  des  complications  que  l’on 
peut  observer  dans  les  premiers  jours  d’une  pneumonie  franche  les 
convulsions,  dont  nous  avons  déjà  parlé,  les  fièvres  éruptives,  et  en 
particulier  la  rougeole.  Nous  étudierons  plus  tard  (voy.  Rougeole) 
l’influence  que  l’exanthème  exerce  sur  l’inflammation  du  poumon. 
Nous  devons  regarder  aussi  comme  une  véritable  complication  le  dé- 
voiement qui  survient  à une  époque  rapprochée  du  début  de  la  pneu- 
monie : dans  certains  cas  il  est  l’indice  d’une  colite. 

La  pleurésie  assez  intense  pour  constituer  une  véritable  complica- 
tion s’est  présentée  dans  un  très  petit  nombre  des  pneumonies  primi- 
tives qui  ont  été  soumises  à notre  examen.  L’étude  des  symptômes 
qui  résultent  de  l’union  des  deux  phlegmasies  sera  l’objet  d’un  examen 
approfondi  dans  le  chapitre  Pleurésie. 

A une  époque  plus  éloignée  du  début,  nous  avons  observé  deux 
autres  complications  résultant  de  la  détérioration  générale  qui  avait 
succédé  à la  pneumonie  prolongée  au  delà  de  certaines  limites.  Ainsi, 
un  des  deux  malades,  garçon  de  quatre  ans,  fut  atteint  d’une  gangrène 
de  la  bouche  au  vingt-neuvième  jour  de  la  pneumonie,  et  cette  com- 
plication entraîna  la  mort  le  trente-troisième  jour.  Dans  l’autre  cas, 
il  s’agit  d’un  garçon  de  trois  ans,  très  vigoureux,  atteint  de  pneumonie 
franche  du  côté  gauche  ; la  phlegmasie  passe  à la  résolution  à partir 
du  sixième  jour;  plus  tard,  il  se  développe  une  pneumonie  du  côté 
droit.  Cette  nouvelle  inflammation  augmente  progressivement  d’éten- 
due et  finit  par  envahir  toute  la  partie  postérieure  du  poumon . La  fièvre 
et  l’accélération  de  la  respiration  persistent  intenses.  Le  vingt-deuxième 
jour,  le  malade  est  pris  d’une  épistaxis  ; le  sang  est  pâle,  séreux; 
l’écoulement  sanguin  continue  avec  intermittence  jusqu’au  soir  ; le 
fades  est  altéré,  d’une  pâleur  extrême;  le  pouls  est  petit  et  fréquent; 
la  respiration  accélérée.  A neuf  heures  du  soir,  l’enfant  rend  par  le 
vomissement  plus  d’un  demi-kilogramme  de  sang  liquide;  plus  tard, 
il  rend  encore  des  caillots  de  sang  qu’on  peut  évaluer  à 32  grammes. 
L’oppression  est  excessive,  il  y a plus  de  100  inspirations  par  minute; 
l’anxiété  est  extrême,  et  la  mort  survient  à deux  heures  du  matin. 

A l’autopsie,  nous  constatons  une  hépatisation  de  toute  la  partie 
postérieure  du  poumon  droit  au  deuxième  et  troisième  degré;  1 esto- 
mac offre  des  ecchymoses  pointi liées,  bornées  à la  membrane  mu- 
queuse. Les  huit  à dix  derniers  pieds  de  l’intestin  grêle  sont  d un 
rouge  noir  à l’extérieur;  à l’intérieur  on  voit  de  larges  taches  d un 
rouge  noir  couvertes  d’une  exsudation  sanguine;  au  voisinage  du 
cæcum  elles  se  réunis.sent  et  forment  une  surface  continue  d’mi  non 
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füiicé.  Lti  inciïibrciiic  niucj^uGusc  ii  ci  pns  pGi’du  su  consistance,  elle  est 
seulement  infiltrée  de  sang.  Le  gros  intestin  piésente  le  même  aspect 
jusqu’eà  un  demi-pied  du  rectum.  Nulle  part  nous  ne  trouvâmes  de 
vaisseau  déchiré  qui  put  expliquer  1 liémoiiliagie , il  est  donc  très 
probable  qu'elle  dépendait  d une  simple  exhalation  sanguine,  et  qu  elle 
ne  reconnaissait  pas  d’autre  cause  que  la  débilité  généiale. 

Art.  vu.  — Pronostic. 

Pronostic.  — Les  conditions  les  plus  importantes  à bien  connaître 
pour  porter  un  pronostic  exact  sont  : 

La  santé  au  début;  l’âge;  la  position  sociale;  la  forme  anatomique 
de  la  phlegmasie  ; son  siège,  son  état  de  simplicité  ou  de  complica- 
tion; le  traitement  déjà  employé. 

Les  conditions  favorables  sont,  en  thèse  générale  : 

Le  bon  état  de  santé  au  début;  l’âge  de  trois  à quinze  ans;  une  po- 
sition aisée;  la  forme  unilatérale;  le  siège  à la  base;  la  simplicité;  un 
traitement  judicieux. 

Les  conditions  défavorables  sont  : 

Une  maladie  antérieure;  le  très  jeune  âge,  principalement  celui  de 
moins  de  deux  ans,  et  surtout  l’époque  de  la  dentition;  le  séjour  à 
l’hôpital  ; le  siège  au  sommet  ou  dans  les  deux  poumons  ; les  compli- 
cations ; un  traitement  intempestif. 

Mais  ce  seul  énoncé  ne  suffit  pas  ; il  faut  grouper  ces  différentes 
conditions,  afin  de  tirer  de  leur  combinaison  de  véritables  formules 
de  pronostic  qui  puissent  s’appliquer  à la  grande  majorité  des  cas  qui 
se  rencontrent  dans  la  pratique. 

Propositions. — I.  Les  pneumonies  lobaires  primitives,  unilatérales, 
du  lobe  inférieur,  judicieusement  traitées,  quel  que  soit  Vage,  se  ter- 
minent presque  toujours  par  le  retour  à la  santé. 

IL  Les  pneumonies  lobaires  primitives,  unilatérales,  du  sommet 
chez  les  enfants  de  un  à deux  ans,  surtout  chez  ceux  qui  souffrent 
d’une  dentition  laborieuse,  sont  très  dangereuses,  parce  que  souvent 
elles  se  compliquent  d’accidents  cérébraux  graves.  La  pneumonie  du 
sommet,  passé  l’âge  de  trois  ans,  n’est  guère  plus  souvent  mortelle  que 
celle  de  la  base. 

111.  Les  pneumonies  lobaires  primitives,  unilatérales,  compliquées, 
sont  graves  à tous  les  âges,  quelle  que  soit  la  nature  de  la  complica- 
tion. Indépendamment  des  symptômes  cérébraux,  les  complications 
les  plus  dangereuses  chez  les  jeunes  enfants  sont  : l’entérite,  la  gan- 
grène de  la  bouche,  les  hémorrhagies  et  les  récidives  de  pneumonie; 
mais  elles  sont  plus  à redouter  à l’hôpital  que  dans  la  pratique  civile, 
plus  dans  la  classe  pauvre  que  dans  la  classe  aisée.  Chez  les  enfants 
qui  ont  dépassé  l’âge  de  quatre  à cinq  ans,  les  complications  toujours 
ou  souvent  mortelles  sont  : les  fièvres  éruptives  et  diverses  inflamma^ 
tions,  telles  que  la  pleurésie,  la  méningite. 
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IV.  La  pneumonie  double  est  à tous  les  âges  beaucoup  plus  «rave 
que  la  pneumonie  unilatérale. 

V.  Les  pneumonies  qui  tiennent  le  milieu  entre  les  primitives  et  les 
secondaires  participent  pour  la  gravité  de  cetbj  origine  mixte  : telles  i 
sont  celles (jui  surviennent  dans  la  convalescence  avancée  d’une  autre 
maladie,  au  début  d’une  affection  légère,  ou  bien  encore  chez  des  en* 
laiits  très  délicats  ou  placés  dans  des  circonstances  hygiéniques  dé- 
bilitantes. 

VI.  Les  pneumonies  secondaires  sont  beaucoup  plus  graves  que 
les  pneumonies  primitives  : d’une  part,  parce  que  l’organisme  est  déjà 
piolondément  atteint;  d autre  part,  parce  qu’elles  attaquent  les  en- 
iànts  les  plus  jeunes  et  les  plus  délicats.  Le  pronostic  est,  du  reste, 
subordonné  à la  nature,  à la  période  de  la  maladie  dans  le  cours  de 
laquelle  elles  se  manifestent,  et  à l’existence  ou  l’absence  d’autres 
complications.  (Voy.  Rougeole,  Coqueluche.)  Les  plus  fâcheuses  de 
loutes  sont  celles  qui  atteignent  des  sujets  profondément  débilités  par 
une  maladie  longue,  tandis  que  celles  qui  surviennent  dans  le  cours 
d’une  maladie  aiguë  sont  plus  susceptibles  de  guérison. 

Les  différentes  règles  que  nous  venons  de  poser  seront  sans  doute 
utiles  au  praticien,  mais  elles  ne  seraient  pas  complètes  si  nous  ne  fai- 
sions pas  pour  les  symptômes  le  même  résumé  que  nous.avons  fait 
pour  l’étiologie.  En  étudiant  chacun  des  symptômes  de  la  pneumonie 
franche,  nous  avons  indiqué  ceux  qui  étaient  favorables  ou  défavo- 
rables ; maintenant  nous  devons  résumer  cette  analyse  dans  la  synthèse 
suivante.  " .■ 

Propositions.  —I.  Tant  que  la  pneumonie  suit  une  marche  normale, 
le  praticien  doit  porter  un  pronostic  favorable.  Ainsi,  si  la  fièvre  est 
modérée,  si  la  respiration  n’est  pas  trop  accélérée,  si  le  visage  n’ex-  \ 
prime  l’angoisse  ou  l’accablement  qu’à  un  médiocre  degré,  si  les  ^ 
symptômes  d’auscultation  suivent  une  marche  régulière  dans  leur 
accroissement  et  leur  décroissance,  s’il  n’y  a pas  de  diarrhée  abondante,  iJ 
si  les  symptômes  cérébraux  manquent,  il  y a tout  lieu  de  croire  que  3 
la  maladie  se  terminera  par  le  retour  à la  santé,  surtout  si  l’enfant  est 
placé  dans  les  conditions  indiquées  au  paragraphe  1.  (Voy.  p.  533.)  ' . 

IL  Toute  circonstance  qui  sort  de  la  règle  précédente  doit  tenir  le  f 
médecin  en  éveil  : tels  sont,  au  début,  la  petitesse  du  pouls,  son  extrême  • _ 
fréquence,  ainsi  que  celle  de  la  respiration;  les  convulsions,  lors 
même  qu’après  leur  disparition  l’enfant  aurait  repris  connaissauce; 
un  assoupissement  profond,  une  grande  irritabilité,  la  difficulté  de 
constater  les  signes  physiques  de  la  pneumonie. 

A une  époque  plus  avancée,  la  persistance  de  la  fièvre,  ou  sa 
réapparition  passé  le  neuvième  jour,  coïncidant  avec  la  résolution 
incomplète  de  la  pneumonie  à la  période  où  d’ordinaireelle  est  presque 
achevée;  l’apparition  des  symptômes  de  l’inflammation  du  côté  op- 
posé à celui  primitivement  atteint;  la  persistance  de  la  diarrhée  et  des 
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svmplômes  cérébraux;  .me  altération  protbude  tics  traits  qui  expri- 
nmnt  une  tristesse  profoutie;  un  amaigrissement  considérable  la 
teLe  i-rane  de  la  pea.i  ; une  irritabilité  excessive,  sont  des  signes  d un 
très  mauvais  augure,  surtout  si  on  les  observe  chez 

dans  les  conditions  mentionnées  dausles  paragraphes  llla\I(p.533)(l). 

Art.  VIII.  — Causes. 

j[ae.  — Plusieurs  auteurs,  en  particulier  MM.  Gerhard  et  Ruiz,  ont 
prétendu  que  la  pneumonie  franche,  idiopathique,  lobaire  en  un  mo  , 
n’existait  pas  chez  des  eufants  âgés  de  moins  de  cinq  ans.  Nous  nous 
étions  déjà  élevés  contre  l’inexactitude  de  cette  assertion  dansnotie  ü a- 
vail  publié  en  1838  et  dans  notre  première  édition.  Les  nouveaux  taiis 
que  nous  avons  recueillis  dans  notre  pratique  civile  n’ont  tait  (jue  nous 
confirmer  dans  notre  opinion.  Ils  nous  ont  aussi  démontre  qu  en  ville 
la  proportion  entre  les  pneumonies  primitives  et  secondaires  était 
bien  différente  de  celles  qu’on  observe  à l’hôpital  (2). 

Nous  avons  en  ville  observé  des  cas  de  pneumonies  primitives  sur 
(les  enfants  âgés  de  six  semaines,  quatre  ou  six  mois.  La  maladie  a ete 
beaucoup  plus  fréquente  (voyez  la  note  précédente)  au-dessous  qu  au- 
dessus  de  l’âge  de  six  ans.  Ce  résultat  ne  concorde  pas  avec  celui 
obtenu  à l’hôpital,  mais  nous  le  croyons  plus  exact. 

Sexe.  — En  ville  comme  à l’hôpital,  le  nombre  des  garçons  est  su- 
périeur à celui  dos  hiles  dans  la  proportion  de  trois  contre  un. 

Constitution.  — Les  enfants  atteints  de  pneumonie  primitive  sont 
en  général  bien  constitués,  assez  forts,  un  peu  plus  souvent  bruns  que 


(1)  Eu  ville,  uous  avons  perdu  environ  un  huitième  de  uos  malades:  le  plus 
jeune  avait  un  au,  le  plus  ûgé  trois  ans.  Les  uns  ont  succombé  évidemment  à des 
accidents  produits  par  la  médication  (empoisonnement  par  l’émétique  ),  un  autre 
a été  victime  d'une  rechute  due  à de  mauvais  soins  hygiéniques , d’autres  sont 
morts  d’une  pneumonie  cérébrale  du  sommet;  ils  étaient  ch  travail  de  dentition. 

A l’hôpital,  uous  avons  perdu  un  septième  de  nos  malades.  Les  enfants  âgés 
de  moins  de  cinq  ans  ont  succombé  à des  complications  cérébrales,  gangré- 
neuses ou  intestinales.  Ceux  âgés  de  plus  de  cinq  ans  sont  morts,  les  uns  parce 
qu’ils  étaient  scrofuleux  ou  débiles  et  que  rinllammation,  quoique  lobaire,  était 
double;  les  autres  parce  qu’elle  s’était  compliquée  de  pleurésie,  de  scarlatine  et 
de  méningite. 

A l’hôpiial,  les  six  septièmes  des  sujets  atteints  de  pneumonie  secondaire  ont 
succombé. 

(2)  A l’hôpital  nous  avons  observd  5r>  cas  de  pneumonie  lobaire  primitive; 
23  sur  des  sujets  âgés  de  un  â cinq  ans,  dont  5 de  un  à deux  ans,  et  18  de  trois  à 
cinq  ans.  Nous  avons  aussi  observé  à l’hôpitai  28  cas  de  pneumonies  lobaires 
secondaires. 

En  tille,  presque  toutes  les  pneumonies  lobaires  sont  primitives;  uous  en 
eomploiis  près  de  la  moitié  sur  des  enfants  Agés  de  moins  de  deux  ans,  et  seülc- 
mcnl  un  cinquième  sur  des  enfants  ayant  dépassé  l’Age  de  six  ans. 
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.U  assez  souvent  des  cda.Us  Iyn,d,sti.,uos,  scrold;rx\!Îre  Z 
aiteijils  de  j)ncunioiue  primitive.  ’ ^ ^ 

La  pneumonie  à répétition  n’atteint  mière  nue  les  enf-mto  i„  i 
tiques  ; ne  peut-on  pas  admettre,  comme  nous  l’avons  dit  à nronos  T" 
cata„  ,e  des  voies  .■ospin.toires,  se  fuit  su,-  ie  poulnürémë 
élimination  des  matériaux  lieterogèiies,  et  que  l’innammalion  du 
parene  ivmo,  eomme  eelle  des  bronches,  est  la  conséquence  de  cet  aetë 
moibide.  Ces  pneumonies  a répétition  offrent  en  effet  une  cniid» 
analop  avec  les  catarrhes  à répétition  et  sont  un  nouveau  iL 

"hymë  inflammatoires  V 

— M Gerhard  affirme  que  la  pneumonie  primitive  estolus 
liequente  dans  les  mois  d’avril  et  de  mai  ; les  observafinne  nno  ^ 
avons  faites  en  ville  confirment  l’opinion  de  ce  médecin.  ^ 

INous  avons  vu  quelquefois  la  pneumonie  primitive  régner  énidémi 

Lroncho-lobaire  et  l’élément 
cataribal  faisait  sentir  son  influence.  Un  lait  assez  remarquable  a été 

observe  par  nous  à l’hôpital  en  1840  : dans  les  mois  d’avril  mai  et 

juin,  c lez  piesque  tous  les  enfants  atteints  de  pneumonie,  cette  nbleo' 
masie  occupait  le  sommet.  ’ ^ 

Maladies  antérieures,  pneumonies  secondaires.  — Dans  rimmpn«;p 
majorité  des  cas,  les  pneumonies  secondaires  sont  lobulaires  simples 
ou  generabsees;  il  est  hors  de  doute,  pour  nous  cependant  nue  la 
imeumonie  lobaire  peut  compliquer  plusieurs  des  maladies’ de  l’en- 
fance. Nous  en  avons  observé  à l’bôpital  des  exemples  incontestables 
etdans  lesquels  la  preuve  anatomique  n’a  pu  laisser  le  moindre  doute 
..ous  en  avons  vu  d’autres  en  ville  où  les  symptômes  et  la  marche  de 
Ja  maladie  n ont  pas  ete  moins  convaincants.  Les  maladies  que  la 
pneumonie  lobaire  complique  sont  des  affections  dans  lesquelles  le 
catarrhe  pulmonaire  joue  un  rôle  principal  ( traebéo-bronebite  plus 
ou  moins  intense),  ou  accessoire  (fièvre  typhoïde,  rougeole,  coque- 

uebe),  ou  nul  (gangrène,  purpura,  entérite,  rachitisme,  variole,  ma- 
ladies du  cœur). 

Dans  les  deux  premiers  cas,  la  maladie  mérite  le  nom  de  broncho- 
pneumonie  lobaire  et  secondaire  ; dans  le  second,  celui  de  pneumonie 
Lobaire  consécutive  (1). 

Causes  occasionnelles.  — Presque  toute  l’étiologie  de  la  pneumonie 
se  réduit  au.x  causes  prédisposantes  ; nous  avons  cependant  observé 
quelques  cas  dans  lesquels  un  coup,  une  chute,  un  brusque  refroidis- 

(I)  Nous  avons  vu  des  exemples  de  pneumonie  lobaire  compliquant  les  diffé- 
reules  maladies  que  nous  venons  d’énumérer,  soit  à l’iiépital , soit  eq  ville. 
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sement  ont  déterminé  l’apparilion  de  la  maladie.  L’iiinuciice  du  Iroid 
nous  a paru  plus  évidente  quand  il  s’agit  soit  do  la  rechute  d’une 
pneumonie  primitive,  soit  d’une  pneumonie  secondaire.  Nous  avons 
dit  d’ailleurs  que  l’influence  des  vers  intestinaux  sur  la  production 
d’une  phle^masie  pulmonaire  devait  être  reléguée  au  rang  des  fables. 


Art.  IX.  — Nature  de  la  maladie. 

La  pneumonie  est  le  type  des  maladies  inflammatoires.  La  lésion 
locale  estune  phlegmasiedont  les  caractères  sont  identiques  dans  tous 
les  cas  où  il  est  possible  de  les  constater. 

L’augmentation  de  la  quantité  de  fibrine,  prouvée  par  la  présence 
de  la  couenne  sur  le  sang  des  saignées  et  par  les  recherches  de  la 
chimie,  est  constante. 

Le  mouvement  fébrile  présente  au  plus  haut  degré  les  caractères 
attribués  de  tout  temps  à la  fièvre  inflammatoire. 

Les  causes  sont  celles  qui  favorisent  les  inflammations,  et  nous  ver- 
rons que  la  médication  antiphlogistique  est  la  plus  appropriée  à cet 
état  morbide. 

Ainsi,  l’ensemble  des  phénomènes  morbides  locaux  et  généraux, 
les  causes,  la  thérapeutique,  prou\ent  la  nature  inflammatoire  du 
mal  ; aucun  doute  ne  peut  exister  à cet  égard, 

La  phlegmasie  locale  est-elle  la  cause  ou  l’elfet  de  l’état  inflamma- 
toire général?  Nous  ne  croyons  pas  qu’il  y ait  un  grand  intérêt  à ré- 
soudre ici  cette  question,  elle  appartient  à la  pathologie  de  tous  les 
âges.  Il  nous  suffit  d’établir  qu’il  existe  un  état  inflammatoire,  et  que 
jusqu’à  présent  tout  semble  prouver  qu’il  existe  seul. 

Nous  pouvons  cependant  reconnaître  la  vérité  des  faits  suivants  : 

L’altération  du  sang  se  développe  dès  que  la  phlegmasie  locale 
commence  (1). 

La  fièvre  et  les  autres  symptômes  généraux  sont  le  plus  souventen 
rapport  avec  l’étendue  et  la  marche  de  la  phlegmasie  locale. 

D’où  il  suit  que  celle-ci  peut  être  regardée  comme  la  cause  de  la 
soufiVarice  de  toute  l’économie,  et  est  en  réalité  le  phénomène  le  plus 
important. 

Cependant  l’influence  des  causes  générales  prédisposantes,  la 
préexistence,  dans  certains  cas,  des  symptômes  généraux,  semblent 
prouver  alors  la  préexistence  d’une  modification  générale  de  l’écono- 
mie dont  l’altération  du  sang  et  la  lésion  du  poumon  seraient  la  con- 
séquence simultanée. 

La  pneumonie  lobaire,  lorsqu’elle  est  consécutive,  cesse-t-elle  d’être 
inflammatoire?  Nous  ne  le  pensons  pas.  La  phlegmasie  du  poumon 
et  l’altération  du  sang  restant  les  mêmes,  celq  nous  suffit  pour  rocoH' 


(I)  Audral,  Hématologie,  p.  97. 
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naitro  que  rinflamiiiation  locale  et  {'énérale  peut  se  développer  à la 
suite  d autres  aliéclioiis  (jui  modifient  à peine  ses  caractères. 

Nous  ne  voyons  pas  eu  efïét  pounpioi  des  enfants  déjà  malades  ne 
seraient  pas  disposés  à contracter  une  ])n(!umonie  lobaire  aussi  bien 
(|u’une  péritonite,  une  pleurésie,  une  méningite,  etc.;  si  les  bron- 
chites, les  congestions  et  les  hépatisations  partielles  qui  constituent  la 
broncho-pneumonie  lobulaire  sont  bien  plus  souvent  secondaires, 
c est  que  1 influence  catarrhale  l’emporte  sur  la  prédisposition  à]  la 
phlegmasie  franche,  et  que  la  rapidité  avec  laquelle  se  produit  la 
broncho-pneumonie  lobulaire  et  la  nature  même  des  lésions  qui  l’ac- 
compagnent s’opposent  au  développement  régulier  de  la  pneumonie 
normale.  Mais  il  ii’y  a rien  d’absurde  à admettre  que,  dans  certains 
cas,  c’est  l’élément  inflammatoire  qui  domine;  tandis  que  dans 
d’autres  les  deux  influences  pathologiques  se  balancent. 

Art.  X,  — Traitement. 

§ I.  Indications.  — Les  praticiens  sont  assez  généralement  d’accord 
sur  le  traitement  de  la  pneumonie  des  enfants,  et  l’on  trouve  dans 
toutes  les  monographies  une  énumération  complète  des  médications 
mises  en  usage  contre  cette  inflammation.  Il  nous  semble  cependant 
qu’un  certain  nombre  de  médecins  n’ont  pas  étudié  la  question  sous  son 
véritable  point  de  vue.  Absorbés  dans  la  contemplation  de  la  phleg- 
masie pulmonaire,  ils  n’ont  pas  vu  que  bien  souvent  l’état  local  était 
dominé  par  l’état  général,  et  que  les  indications  du  traitement  anti- 
phlogistique n’étaient  pas  applicables  partout  et  toujours.  Autant 
certaines  formes  d’inflammation  sont  heureusement  modifiées  par  le 
traitement  débilitant  ou  la  méthode  contro-stimulante , autant  ces 
deux  médications  sont  nuisibles  lorsque  l’inflammation  se  présente 
sous  un  autre  aspect.  Cependant  il  faut  bien  reconnaître  que  la  nature 
de  la  maladie  indique  dans  la  majorité  des  cas  un  traitement  exclusi- 
vement antiphlogistique. 

§ H.  Examen  des  médications.  — 1“  Emissions  sanguines.  — Em- 
ployées à une  époque  rapprochée  du  début,  elles  ont  pour  effet  de 
diminuer  la  chaleur  de  la  peau,  la  coloration  du  visage,  et  l’accélé- 
ration du  pouls  chez  les  plus  jeunes  sujets.  Chez  les  enfants  plus  âgés, 
leur  action  immédiate  est  encore  plus  positive.  La  céphalalgie,  l’agi- 
tation et  l’oppression  diminuent.  Cependant  à tout  Age  la  durée  delà 
maladie  ne  paraît  pas  abrégée  d’une  manière  très  sensible  par  l’em- 
ploi de  cette  médication , et  son  influence  sur  l’étendue  de  l’hépatisa- 
tion  est  à peu  près  nulle.  Les  résultats  que  nous  énonçons  ici  d’uue 
manière  générale  ressortent  de  l’analyse  de  nos  observations  et 
d’autres  faits  publiés  par  MM.  Illache  et  Constant  dans  les  Archives 
de  médecine  et  la  Gazette  médicale.,  et  enfin  des  conclusions  (pii  termi- 
nent le  mémoire  de  M.  Gerhard. 
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Les  émissions  sanguines,  telles  que  ces  auteurs  et  nous-mêmes  les 
avons  employées,  ne  sauraient  donc  juguler  la  pneumonie  (1)  ; cepen- 
dant elles  constituent  une  médication  utile  en  diminuant  le  mouve- 
ment lébrile,  et  nous  conseillons  leur  emploi  modéré  dans  la  pneu- 
monie primitive.  Là,  en  effet,  l’inflammation  locale  est  le  tait  impor- 
tant, et  réclame  les  antiphlogistiques  directs.  . i • 

Il  n’en  est  plus  de  môme  pour  les  pneumonies  secondaires.  Ici 
nous  ne  saurions  être  partisans  de  cette  médication,  et  la  plupart 
des  auteurs  sont  d’accord  avec  nous  sur  ce  point.  Ils  reconnaissent 
que  les  applications  de  sangsues  et  la  saignée,  dans  les  pneumonies 
secondaires,  doivent  constituer  l’exception  et  non  la  règle.  Les  faits 
sont  là  d’ailleurs  pour  prouver  les  insuccès  de  cette  méthode,  que  la 
connaissance  de  l’organisme  de  l’enfant  et  de  la  marche  de  ses  maladies 
pouvait  du  reste  faire  prévoir.  Nous  restreignons  donc  à un  petit 
nombre  de  cas  l’emploi  des  émissions  sanguines.  Ainsi,  lorsque 
l’enfant  n’est  pas  très  jeune,  lorsque  la  maladie  dans  le  cours  de  la- 
quelle survient  la  pneumonie  n’existe  pas  depuis  longtemps  et  ne  l’a 
pas  profondément  débilité,  on  peut  employer  une  émission  sanguine 
modérée.  Dans  le  cas  contraire  il  faut  s’en  abstenir,  et  recourir  à une 
autre  médication.  Nous  ne  voudrions  pas  cependant  donner  des  règles 
fixes  et  invariables;  car  le  précepte  que  nous  venons  de  poser  subit 
quelques  modifications  que  nous  chercherons  à apprécier  ailleurs. 
Est-il  nécessaire  d’ajouter  que  les  émissions  sanguines  doivent  être 
proscrites  du  traitement  des  pneumonies  cachectiques? 

Les  émissions  sanguines  , qui  presque  toujours  doivent  être  locales 
chez  les  plus  jeunes  enfants,  consisteront  dans  l’application  de  ven- 
touses scarifiées  ou  de  quatre  à six  sangsues  sur  le  côté  malade; 
chez  les  enfants  plus  âgés  on  pourra  en  appliquer  huit,  dix  et  quinze. 
La  saignée  générale  devra  aussi  être  réservée  pour  cet  âge;  et  l’on 
pourra  tirer  à la  fois  de  une  palette  et  demie  à trois  palettes  de 
sang.  Chez  les  plus  jeunes  enfants,  on  laissera  saigner  les  piqûres 
de  sangsues  pendant  deux  heures  seulement,  et  l’on  s’assurera  au 
bout  de  ce  temps  que  l’écoulement  de  sang  est  suspendu.  On  pourra, 
chez  les  sujets  plus  âgés,  laisser  couler  le  sang  pendant  trois  ou  quatre 
heures.  Si  ces  émissions  sanguines  ont  été  employées  le  premier  jour, 
011  pourra  les  renouveler  le  second  ou  le  troisième,  soit  au  moyen 
de  la  lancette,  soit  par  de  nouvelles  applications  de  sangsues  ou  de 
ventouses. 

2"  Eoiétiqua.  — L’émétique  administré  à dose  conlro-stimulante 
peut  être  prescrit  dans  la  pneumonie  primitive  à tous  les  âges. 

Un  de  ses  effets  physiologiques  les  plus  remarquables  est  la  con- 

(I)  Dans  quelques  cas  rares,  et  lorsque  nous  avons  pu  employer  le  Irailcmeut 
aniiplilogistique  dès  le  début  de  la  pneuniouie  franche  et  primitive,  sa  durée  a évi- 
demment été  abrégée,  la  résolution  ayant  commencé  alors  dès  le  quatrième  jour 
et  l«  guérison  étant  complète  le  huitième  ou  le  neuvième. 
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centration  (Jn  pouls,  lu  diminution  du  nombre  des  pulsations  et  des 
inspirations  après  les  premières  prises.  Il  est  rare  que  cet  effet  se  sou- 
tienne pendant  longtemps.  Du  reste,  la  baisse  du  pouls  n’est  pas  suivie 
immédiatement  de  1a  résolution  de  la  phlegmasie.  Ainsi,  si  l’érnétique 
a été  administré  le  premier,  le  second,  le  troisième  jour,  il  n’empêche 
pas  rinüammation  de  poursuivre  son  cours;  tandis  qu’au  contraire  si 
on  le  prescrit  seulement  le  cinquième  ou  le  sixième  jour,  on  voit 
succéder  à son  emploi  tous  les  signes  de  la  résolution.  Est-ce  dans 
ce  cas  à l’émétique  qu’il  faut  attribuer  tout  l’iionneur  de  cet  effet 
favorable? Nous  ne  le  pensons  pas.  Il  dépend  bien  plus,  ce  nous  semble, 
de  l’époque  à laquelle  la  maladie  est  parvenue.  L’émétique  admi- 
nistré sagement  est  cependant  un  médicament  utile  dans  la  pneu- 
monie primitive.  Son  influence  sur  le  mouvement  fébrile  et  la  respi- 
ration indique  qu’il  peut  empêcher  la  phlegmasie  d’acquérir  une 
étendue  très  considérable. 

Nous  avons  dit  que  l’émétique  devait  être  administré  sagement;  car 
nous  nous  rappelons  des  cas  où  des  doses  trop  élevées  données  à de 
jeunes  enfants  ont  produit  des  effets  désastreux.  On  observe  alors  les 
symptômes  d’un  véritable  empoisonnement;  les  vomissements  sont 
incessants,  accompagnés  d’une  diarrhée  extrême;  la  peau  est  froide, 
les  yeux  sont  caves,  le  fades' profondément  altéré,  le  pouls  presque 
insensible,  l’ataxie  alterne  avec  la  prostration,  et  l’enfant  finit  par 
succomber  par  suite  de  la  médication  plutôt  que  par  la  marche  enva- 
hissante de  la  maladie. 

Dans  les  pneumonies  secondaires,  l’émétique  sera  encore  utile, 
comme  l’expérience  nous  le  prouve.  Mais  ici  il  faudra  observer  cer- 
taines règles.  Ainsi  on  évitera  d’employer  le  tartre  stibié  dans  le  cas 
où  la  phlegmasie  pulmonaire  complique  une  fièvre  éruptive,  lorsque 
la  constitution  épidémique  prédispose  au  développement  d’une  inflam- 
mation gastro-intestinale. 

L’existence  d’un  dévoiement  abondant  antérieur  à la  pneumonie 
sera  un  motif  pour  en  rejeter  l’emploi. 

Ce  médicament  sera  proscrit  du  traitement  des  maladies  qui  ont 
revêtu  l’aspect  propre  aux  maladies  chroniques. 

On  prescrit  l’émétique  aux  jeunes  sujets  à la  dose  de  0,1  cà  0,2  dans 
120  grammes  de  liquide  à prendre  dans  les  vingt-quatre  heures.  Pour 
les  plus  âgés,  cette  dose  peut  être  portée  jusqu’à  0,3.  La  potion  émé- 
tisée  doit  être  administrée  par  cuillerée  toutes  les  deux  heures.  Si  la 
première  prise  fait  vomir,  on  éloigne  les  suivantes.  La  potion  donnée 
le  jour  du  début  peut  être  continuée  pendant  deux,  trois  ou  quatre 
jours.  Nous  conseillons  toutefois  de  mettre  de  la  mesure  dans  1 ad- 
ministration de  l’émétique,  surtout  chez  les  plus  jeunes  cidants.  H 
faut  surveiller  attentivement  l’état  des  voies  digestives,  et,  s’il  surve- 
nait des  vomissements  trop  abondants  ou  une  diarrhée  très  intense,  si 
le  pouls  faiblissait  outre  mesure,  si  la  peau  devenait  froide,  l œil  cave, 
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;i  le  visage  était  protbndément  altéré,  il  ne  faudrait  pas  hésiter  de 
iuspendre  promptement  le  remède.  On  a conseillé,  pour  prévenir  ces 

îffetsdésastreux,  l’association  del’émétiqueetdesstimulants  diffusibles, 

le  l’ammoniaque  en  particulier.  Nous  ne  voyons  que  de  l’avantage 
1 adopter  cette  méthode.  Si  l’intensité  de  l’inflammation  obligeait  de 
’ecourir  de  nouveau  à l’emetique,  il  faudrait  le  prescrire  à doses  très 
fractionnées,  et  le  supprimer  immédiatement  si  les  accidents  intesti™ 
aaux  reparaissaient. 

3“  Méthode  mixte^  émissions  sanguines  et  tartre  stibié.  — Après  avoir 
îherché  à apprécier  séparément  la  valeur  du  tartre  stibié  et  des  émis- 
sions sanguines,  nous  devons  étudier  le  mode  d’action  de  ces  deux 
médications  réunies. 

L’effet  immédiat  produit  par  leur  emploi  simultané  est  une  dimi- 
nution considérable  dans  le  nombre  des  pulsations  et  des  inspirations, 
diminution  beaucoup  plus  prononcée  qu’on  ne  l’observe  en  employant 
chaque  méthode  isolément.  Ainsi  nous  avons  vu,  dans  un  espace  de 
[juinze  à vingt  heures,  le  pouls  baisser  de  20,  30  pulsations,  et  à 
Line  époque  antérieure  à celle  où  d’après  l’évolution  naturelle  de  la 
maladie  la  fièvre  doit  diminuer  d’une  manière  sensible;  en  même 
temps,  on  observe  un  ralentissement  analogue  dans  les  mouvements 
inspiratoires  : nous  les  avons  vus  chez  les  plus  jeunes  sujets  tomber 
brusquement  de  60  à 40.  Malgré  une  influence  aussi  évidente  sur  le 
mouvement  fébrile  et  l’oppression  , nous  n’avons  observé  qu’un  petit 
nombre  de  cas  où  la  pneumonie  ait  passé  à la  résolution  avant  l’époque 
ordinaire. 

Eu  examinant  et  comparant  avec  soin  les  observations  que  nous 
avons  analysées,  nous  avons  pu  nous  convaincre  que  l’influence 
heureuse  exercée  par  la  méthode  mixte  sur  les  symptômes  généraux 
dépendait  de  l’emploi  presque  simultané  des  émissions  sanguines  et 
de  l’émétique.  Ainsi  nous  avons  vu  des  cas  dans  lesquels  une  pre- 
mière émission  sanguine  n’avait  exercé  aucune  influence  sur  le  pouls 
et  la  respiration,  tandis  que  le  lendemain  une  seconde  émission  san- 
guine suivie  de  l’administration  de  l’émétique  déterminait  une  notable 
amélioration  dans  les  symptômes  généraux. 

De  toutes  les  médications  mises  en  usage  dans  la  pneumonie  des 
entants,  la  méthode  de  Laënnec  est  celle  qui  paraît  le  plus  souvent 
suivie  de  succès.  C’est  doue  cette  méthode  que  nous  conseillons  dans 
les  pneumonies  idiopathiques.  Elle  nous  a aussi  parfaitement  réussi 
dans  la  forme  qui  établit  le  passage  entre  les  pneumonies  primitives 
et  secondaires.  C’est  à cette  méthode  que  nous  avons  dû  la  guérison 
d’enfants  chez  lesquels  la  pneumonie  était  survenue  dans  la  conva- 
lescence d’une  rougeole  ou  d’une  variole,  mais  à une  époque  assez 
éloignée  du  début  de  la  maladie. 

Lorsque  la  phlegmasie  est  secondaire,  la  méthode  mixte  ne  doit  être 
employée  qu’avec  réserve  et  dans  dos  cas  bien  déterminés.  Nous  ren- 
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les  é'ÜdJ-^  ‘i’^^‘d>loyer  cette  médication.  On  commence  par 

O e Mons  sangumes.  que  l’on  prescrit  comme  nous  l’avons  déjà 
dit,  puis  apres  (lue  la  saignee  a été  pratiiiuée  ou  que  les  piqûres  de 

leuies,  et  Ion  commence  1 administration  de  l’émétique  d’après  les 
règles  et  avec  les  précautions  que  nous  avons  indiquées;  on  en  con- 
tinue ensuite  l’emploi  jusqu’à  l’époijuc  de  la  résolution,  où  l’on  cesse 
toute  médication  active. 

à”  Ox-yde  blanc  d'oMimoine.  — L’oxyde  blanc  d’antimoine  peut 
etre  donne  aux  enfants  à des  doses  assez  élevées.  L’inllueuce  de  cette 
médication  nous  a paru,  en  général,  à peu  près  nulle  sur  le  pouls 
a respiration  et  la  résolution  de  la  plilegmasie  pulmonaire,  soit  après 
a première  prise,  soit  après  plusieurs  jours  d’usage.  Si  quelquefois 
les  pulsations  diminuaient  de  nombre,  d’autres  fois  elles  augmen- 
taient ou  restaient  aussi  nombreuses.  Il  en  était  de  même  de  la  res- 
piration,  dont  les  variations  ne  s’accordaient  pas  avec  celles  du  pouLs. 
Mais  1 action  du  remède  est  encoi  e bien  moindre  sur  la  marche  de  la 
mc^adie  elle-même  : presque  jamais  il  n’y  a d’amélioration  notable. 

Nous  n avons  remarqué  aucune  action  de  cet  oxyde  sur  les  voies 
digestives , jamais  nous  n avons  observé  d’accidents  qui  aient  été 
causés  par  son  emploi.  Cependant  il  peut  agir  comme  un  léger 
irritant  de  la  muqueuse  gastrique,  puisque,  sur  deux  de  nos  malades 
tiaités,  1 un  à petite  dose,  I autre  à dose  considérable,  et  chez  lesquels 
nous  tiouvâmes,  après  la  mort,  de  l’oxyde  blanc  dans  l’estomac,  nous 
constatâmes  des  rougeurs  plus  ou  moins  vives  au  niveau  des  points 
de  la  muqueuse  qui  étaient  en  contact  avec  l’oxyde. 

Les  dili’érentes  observations  publiées  sur  l’emploi  de  l’oxyde  blanc 
d antimoine  dans  la  pneumonie  des  enfants  ne  contredisent  en  rien 
les  résultats  auxquels  nous  sommes  parvenus.  Dans  plusieurs  d’entre 
elles  nous  n’avons  pas  vu  qu’il  ait  eu  aucune  action  sur  le  pouls, 
la  respiration  et  la  plilegmasie  elle-même;  et  dans  d’autres,  où  l’on 
invoque  son  influence  sur  Ja  marche  de  la  maladie,  il  nous  a été  im- 
possible de  décider  si  l’amélioration  était  due  au  médicament  ou  si  la 
nature  seule  avait  fait  les  frais  de  la  guérison , l’époque  précise  du 
début  de  la  pneumonie  n’étant  pas  indiquée. 

Nous  concluons,  en  conséquence,  que  l’oxyde  blanc  d’antimoine 
ne  doit  pas  être  employé  dans  la  pneumonie  primitive  toutes  les  fois 
que  l’on  désire  produire  une  action  énergi(|ue  ; mais  que  ce  niédica: 
ment  peut  être  administré  dans  ces  cas,  si  nombreux  dans  la  pratique, 
où  il  laut  varier  les  méthodes  et  gagner  du  temps. 

Nous  l’avons  prescrit  à des  doses  élevées,  depuis  0,75  à 1 jus- 
qu’à 2 ou  à grammes,  chez  des  enfants  de  deux  à cinq  ans;  et  chez 
les  plus  âgés,  depuis  k jusqu’à  16  grammes. 
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On  remploie  à toutes  les  époques  de  la  maladie,  mais  de  préférence 

1 celle  de  la  résolution.  , , , , , 

5“  Kermès  — Souvent  utile  dans  le  traitement  de  la  bronclio-pneu- 

inonie  le  kermès  n’est  qu’un  médicament  secondaire  dans  celui  de 
la  pnemnonie  lobaire;  moins  actif  que  l’émétique,  il  est  tout  à la  lois 
moins  avantageux  et  moins  dangereux  que  lui.  Pendant  son  admi- 
nistration , on  voit  les  symptômes  généraux  et  locaux  suivre  le  plus 
ordinairement  leur  marche  naturelle,  et  s’accroître  ou  diminuer,  sui- 
vant la  période  à laquelle  est  parvenue  la  phlegmasie. 

Cependant,  il  est  plusieurs  de  nos  observations  dans  lesquelles  nous 
ne  pouvons  nous  refuser  à admettre  une  certaine  action  produite  par 
le  kermès  à dose  un  peu  élevée.  Nous  avons,  en  eflet,  constaté  alois 
la  diminution  du  nombre  des  pulsations  et  des  inspirations,  soit  après 
les  premières  prises,  soit  après  plusieurs  jours  du  traitement;  la  gué- 
rison même  est  venue  quelquefois  à la  suite  de  cette  amélioration  dans 
les  symptômes  fébriles. 

Nous  ne  voyons  aucune  raison  pour  substituer  le  kermès  au  tartre 
stibié  dans  le  traitement  de  la  pneumonie  primitive.  Mais  il  n’en  est 


plus  do  même  dans  la  broncho-pneumonie  lobaire;  il  peut  alors 
rendre  de  grands  services,  surtout  quand  l’élément  bronchique 
domine. 

Nous  donnons  le  kermès  à des  doses  très  diverses,  depuis  0,0.'> 
jusqu’à  0,80.  Il  est  préférable  de  débuter  par  des  quantités  minimes 
pour  arriver  insensiblement  à de  plus  considérables. 

6'’  Poudre  de  James  {pulvis  antimonialis).  — Ce  médicament  est 
précieux,  il  est  d’un  grand  usage  en  Angleterre  et  à Genève.  Il  a sur 
les  autres  préparations  antimoniales  l’avantage  de  n’occasionner  ni 
vomissement  ni  diarrhée,  et  cependant  d’abaisser  le  pouls  et  de  pro- 
voquer des  sueurs  abondantes.  Nous  le  recommandons  d’une  manière 
spéciale,  comme  succédané  de  l’émétique,  dans  les  pneumonies  pri- 
mitives des  très  jeunes  enfants,  dans  celles  des  enfants  délicats,  et  sur- 
tout dans  les  formes  secondaires.  Nous  nous  sommes  souvent  bien 
trouvés  de  suspendre  l’émétique  pendant  un  ou  deux  jours,  pour  le 
remplacer  par  la  poudre  antimoniale.  La  poudre  de  James  se  donne 
à la  dose  de  0,2  à 0,6  dans  les  vingt-quatre  heures.  Nous  l’avons  sou- 
vent unie  à la  teinture  d’aconit  dans  un  julep  gommeux. 

7“  Vomitifs,  purgatifs,  expectorants.  — Les  différentes  médications 
que  nous  venons  de  passer  en  revue  (émissions  sanguines  et  anti- 
moniaux) sont  celles  qui  conviennent  dans  presque  tous  les  cas  de 
pneumonies  primitives  et  dans  la  plupart  des  pneumonies  secon- 
daires; ce  sont  celles  aussi  qui  sont  le  plus  généralement  mises  en 
usage  en  France.  On  a cependant  proposé  plusieurs  autres  méthodes 
dont  nous  devons  dire  quelques  mots. 

La  plupart  des  praticiens  de  l’Allemagne  traitent  les  pneumonies 
des  entants  par  les  vomitifs;  mais  dans  la  grande  majorité  des  cas,  ils 
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suite  r!^f  IT  pendant  plusieurs  jours  de 

émétinue  et  '1"’*'^  emploient,  mais  comme 

ômé  iquceli  on  comme  contro-stimulant.  Jls  recommandent  le  vo- 
mitif non  seulement  dans  la  première  période,  mais  aussi  à une  époque 
p us  avancée  et  dans  les  cas  où  rinflammation,  après  s’être  dissipée 
tend  a reparaître.  ^ ’ 

Lorsque  l’hépatisation  persiste  après  la  disparition  du  mouvement 
lebnle,  1 administration  du  calomel  et  delà  digitale  est  souvent  d’aprcis 
eux  suivie  de  succès.  Il  faut  continuer  l’emploi  de  ces  médicaments 
aussi  longtemps  que  l’hépatisation  ne  passe  pas  à la  résolution.  Si  la 

guérison  tarde  à se  prononcer,  il  faut  avoir  recours  à la  scille  et  au 
polygala.^ 

Nous  n’avons  employé  ces  différentes  méthodes  que  dans  un  trop 
petit  nombre  de  cas  pour  avoir  une  opinion  arrêtée  sur  leur  efficacité. 
Nous  devons  dire  cependant  que  la  médication  vomitive,  combinée 
avec  les  émissions  sanguines,  peut  être  utile  dans  la  pneumonie 


Nous  ne  saurions  conseiller  l’emploi  du  calomel  dans  les  pneumo- 
nies secondaires.  Quant  aux  primitives,  nous  n’avons  aucun  motif 
pour  substituerez  l’emploi  d’une  médication  dont  nous  avons  presque 
toujours  observé  les  bons  effets,  un  traitement  beaucoup  plus  incer- 
tain. Nous  devons  dire  cependant  que,  dans  les  cas  où  l’émétique  ne 
seiait  pas  toléré,  ou  pourrait  peut-être  le  remplacer  avec  avantage 
par  le  calomel,  administré  à doses  fractionnées  et  comme  altérant. 
Le  polygala  seneka,  que  nous  n’avons  du  reste  jamais  administré 
qu  après  1 emploi  des  antimoniaux  ou  concurremment  avec  eux  dans 
des  pneumonies  secondaires,  ne  nous  a paru  exercer  aucune  influence 
sur  la  marche  de  la  maladie. 


8°  Médication  tonique.  — La  médication  tonique  ne  doit  dans  aucun 
Cas  faire  la  base  du  traitement  de  la  pneumonie  primitive  ; mais 
comme  méthode  adjuvante  et  dans  des  circonstances  bien  déterminées 
elle  peut  rendre  des  services  importants.  Voici  les  cas  auxquels  on 
doit  réserver  1 emploi  de  cette  méthode  : dans  les  pneumonies  franches, 
chez  les  jeunes  sujets,  lorsque  la  maladie  se  résout  incomplètement, 
que  les  malades  maigrissent,  que  le  mouvement  fébrile  n’est  plus  très 
intense,  que  l’état  général  commence  à prédominer  sur  l’état  local  et 
que  la  faiblesse  fait  d’incessants  progrès.  II  faut  alors  négliger  l’élé- 
ment inflammatoire  pour  s’opposer  au  progrès  delà  débilité  générale 
par  un  sage  emploi  des  toniques.  Une  bonne  nourriture,  des  prépara- 
tions de  1er  ou  de  quinquina,  une  petite  quantité  de  bon  vin  rendent 
alors  beaucoup  plus  de  services  que  l’emploi  inconsidéré  des  médi- 
caments altérants  ou  des  émissions  sanguines.  On  évitera  ainsi  ces 


(1)  Voyez  un  rm^moire  du  docteur  Legendre  {Clinique  des  inaladie^  des  enfants)’ 
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supersécrétions  de  la  membrane  muqueuse  intestinale,  ces  gangrènes 
de  la  bouche,  ces  hémorrhagies  générales  qui  sont  un  résultat  évident 
de  la  faiblesse. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  pneumonie  franche  est  entière- 
ment applicable  aux  pneumonies  secondaires. 

9“  Des  exutoires.  — Jusqu’ici  nous  n’avons  rien  dit  de  la  médication 
révulsive  dans  la  pneumonie  ; mais  nous  avouerons  que  nous  en  sommes 
peu  partisans.  Nous  n’avons  jamais  vu  l’application  des  vésicatoires, 
des  emplâtres  de  poix  de  Bourgogne  simples  ou  saupoudrés  de  tartre 
stibié,  avoir  la  moindre  influence  sur  un  seul  des  symptômes  de  la 
pneumonie;  ils  semblent,  au  contraire,  augmenter  la  fièvre;  tandis 
que  leur  utilité  dans  la  bronchite  et  la  broncho-pneumonie  est  in- 
contestable. Cependant  dans  les  cas  où  la  fièvre  est  tombée,  où  l’état 
inflammatoire  n’existe  plus  et  où  la  phlegmasie  locale  tarde  cà  se  ré- 
soudre, nous  avons  appliqué  avec  avantage  un  large  vésicatoire  au 
niveau  du  point  malade. 

§ III.  Résume.  — yi.  Un  enfant  fort  et  robuste  est  pris  au  milieu 
de  la  bonne  santé  d’une  pneumonie  intense. 

Si  le  médecin  est  appelé  pendant  la  période  croissante  de  la  mala- 
die, il  prescrira  : 

1°  Une  saignée  immédiate  de  1 à o palettes,  suivant  l’âge  de  l’en- 
fant, si  1 âge  ne  permet  pas  la  saigiiee  générale,  il  ordonnera  une 
application  de  2 à 12  sangsues,  ou  mieux  de  ventouses  scarifiées  sur 
le  côté  malade. 

2"  Quelques  heures  après,  il  fera  commencer  une  potion  stibiée, 
suivant  la  formule  indiquée  ailleurs  ; cette  potion  sera  donnée  par  cuil- 
lerées toutes  les  deux  heures,  et  ne  sera  suspendue  que  dans  les  cas 
où  les  évacuations  seraient  abondantes  et  persistantes. 

3o  Si  après  l’emploi  de  ces  moyens,  c’est-à-dire  après  vingt-quatre 
heures  environ  du  début  de  la  médication,  la  fièvre  persiste  la  même 

et  SI  le  pouls  conserve  sa  force,  on  renouvellera  la  saignée  et  la  potion 
stibiée.  ^ 


Dans  le  cas  où  la  fièvre  aurait  baissé,  on  continuerait  la  potion 
stibiee,  qui,  à moins  d’intolérance,  sera  renouvelée  jusqu’à  ce  que  la 
résolution  se  dessine.  On  aura  soin  de  ne  faire  prendre  qu’une  seule 
potion  dans  les  vingt-quatre  heures. 

^ 5°  Pendant  tout  cet  intervalle,  on  prescrira  des  boissons  tièdes 
émollientes,  telles  que  l’eau  de  mauve,  de  violette,  de  capillaire  etc 
édulcorées  avec  le  sirop  simple,  le  miel,  ou  le  sirop  des  mêmes  plantes’ 
b.n  même  temps,  on  fera  prendre  des  cuillerées  d’un  looch  ou  d’un 
lulep,  avec  addition  de  thridace  0,20  à 0,50,  et  de  sirop  diacode  à la 
José  de  à a 12  grammes.  Les  cuillerées  de  celte  potion  calmante  seront 
ùternees  avec  celles  de  la  potion  stibiée.  On  peut  aussi  donner  celte 
fJernière  exclusivement  le  jour,  et  réserver  l’autre  pour  le  soir  et  la 
nuit,  de  manière  à laisser  un  peu  de  repos. 

J* 


35 


VOIES  UESl'IKATulltES, 

()'■  l^oiilaiil  soi'ii  loaiiiteiui  à la  dinto  absolioj. 

7°  11  sera  placé  dans  une  cliandjre  d’mic  lempéraliii’c  modérée,  et 
sera  couvert  de  manière  à conserver  la  chaleur,  sans  exciter  une  trans- 
piration surabondante. 

li.  Dans  les  mém<3s  circonstances,  si  la  maladie  est  peu  intense,  ou 
bien  si  le  médecin  est  appelé  à l’époque  de  la  résolution  de  la  pneu- 
monie, ou  encore  si  l’enlant,  quoique  bien  portant,  n’est  pas  d’une 
constitution  robuste,  on  prescrira  : 

1“  Si  la  lièvre  est  encore  notable,  une  petite  saignée  ou  l’application 
d’un  petit  nombre  de  sangsues;  si  la  lièvre  est  légère,  on  s’abstiendra 
d’émissions  sanguines.  ; 

2“  Si  la  constitution  de  l’entant  s’oppose  aux  émissions  sanguines,  i 
on  donnera  la  potion  stibiée  de  0,1  à 0,3,  suivant  l’àge,  et  on  ne  la  | 
renouvellera  pas,  à moins  de  nécessité  absolue.  = 

3“  Après  l’emploi  de  l’un  de  ces  deux  moyens,  ou  d’emblée  s’il  n’y  ’ 
a pas  lieu  de  les  mettre  en  usage,  le  médecin  prescrira  l’aconit  et  les 
poudres  de  James,  et  continuera  ces  remèdes  jusqu’à  la  chute  com-  J 
plète  du  mouvement  fébrile  et  jusqu’à  l’amélioration  très  notable  * 
des  autres  symptômes. 

h°  La  partie  hygiénique  du  traitement  ci-dessus  exposé  ne  subira 
pas  de  modifications;  toutes  les  fois  que  l’enfant  demandera  de  lui- 
même  de  la  nourriture,  on  lui  permettra;  s’il  est  jeune,  du  lait  en  petite  j 
quantité;  s’il  est  plus  âgé,  un  peu  de  bouillon  coupé  d’eau  à moitié;  s 
on  augmentera  peu  à peu  l’alimentation  en  surveillant  soigneusement  I 
les  voies  digestives  et  en  s’assurant  qu’il  n’existe  ni  dévoiement  ni  dou- 
leurs abdominales,  auquel  cas  on  suspendrait  toute  nourriture. 

5”  L’enfant  pourra  quitter  le  lit  lorsque  la  fièvre  aura  complète- 
ment disparu  depuis  plusieurs  jours;  on  lui  permettra  la  promenade 
à l’air  libre,  seulement  après  la  disparition  complète  des  symptômes 
stéthoscopiques,  et  si  le  temps  est  favorable. 

C.  Un  enfant  bien  portant  est  pris  de  pneumonie  avec  accidents» 
cérébraux  graves,  convulsions,  etc. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  la  médication  doit  avoir  pour  but; 

1°  D’attaquer  la  maladie  première  cause  des  accidents; 

2°  D’atténuer  ces  accidents  et  de  les  faire  disparaître  s’ils  sont  assez 
graves  pour  inspirer  de  l’inquiétude.  Souvent,  en  effet,  les  convul- 
sions et  autres  symptômes  nerveux  cessent  spontanément  au  bout  de 
peu  de  temps,  et  la  pneumonie  persiste  seule.  Si  les  accidents  nerveux 
sont  graves,  mais  si  en  même  temps  la  pneumonie  est  étendue,  la 
fièvre  violente  et  le  pouls  plein  et  fréiiuent,  on  prescrira  ; 

\°  L’application  de  ventouses  ou  de  sangsues  en  petit  nombre  sur 
la  poitrine,  et  la  potion  émétisée,  administiéc  de  la  même  manière 
que  dans  les  cas  précédents. 

2“  Dans  l’intervalle  do  chaque  prise,  on  fora  prendre  une  cnillereo 
à café  de  sirop  d’éther. 
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Si  les  acckleiits  nerveux  dominent,  et  si  la  pneumonie  est  peu 
étendue,  on  traitera  l’enfant  comme  s’il  avait  simplement  des  convul- 
sions, c’est-à-dire  par  la  valériane,  le  musc,  l’oxyde  de  zinc,  la  jus- 
quiame,  le  calomel,  etc.  (Voy.  Convulsions.)  Toutefois,  on  surveillera 
la  pneumonie,  afin  de  la  traiter  directement  dans  le  cas  où  elle  mar- 
cherait rapidement  conjointement  avec  les  accidents  nerveux. 

3«  Après  la  disparition  des  symptômes  cérébraux,  on  reprendra  le 
traitement  ordinaire  de  la  pneumonie,  en  ayant  soin  d’introduire  dans 
la  potion  calmante  une  plus  grande  quantité  d’eau  de  fleurs  d’oranger 
et  de  donner  de  temps  à autre  quelques  prises  d’oxyde  de  zinc  à la 
dose  de  0,20  à 0,70. 

D.  La  pneumonie  est  secondaire,  mais  à forme  aiguë;  l’enfant  n’est 
pas  détérioré. 

il  faut  encore  ici  faire  deux  distinctions  : 

1"  La  pneumonie  est  survenue  au  début  de  la  maladie  première,  et 
les  deux  affections  marchent  simultanément.  Dans  ce  cas,  l’affection 
primitive  fournira  des  contre-indications,  soit  de  l’émétique,  soit  des 
imissions  sanguines. 

2"  La  pneumonie  survient  lors  de  la  convalescence  de  la  maladie 
îï’emière;  alors  le  médecin  emploie  le  traitement  indiqué  sous  le 
,itre  B. 

E.  Chez  les  plus  petits  enfants,  on  pourra  préférer  le  traitement 
suivant  : 

1°  Donner  le  matin,  jusqu’à  vomissement,  une  ou  plusieurs  cuille- 
’ées  à bouche  d’un  mélange  de  sirop  et  de  poudre  d’ipécacuanha  ; 

2°  Dans  la  journée,  une  potion  avec  l’eau  de  laitue,  l’eau  de  fleurs 
1 oranger,  le  sirop  de  pavot  blanc  et  le  sirop  de  chicorée  mélangés; 

3°  Pour  le  reste,  même  traitement  que  pour  la  pneumonie  primitive. 

Z'.  La  maladie  première  a déterminé  une  détérioration  assez  pro- 
'onde  pour  contre-indiquer  les  médications  énergiques,  et  cependant 
a pneumonie  est  fébrile  et  à forme  aiguë;  ou  bien  encore  l’enfant 
;st  primitivement  peu  robuste.  On  prescrira  chez  les  plus  âgés  le  trai- 
.^ent  indiqué  au  titre  B^  n“*  S”  et  k.  Si  l’enfant  est  plus  jeune,  on  pré- 
èrera  le  traitement  indiqué  au  titre  E. 


CHAPITRE  IX. 

PLEURÉSIE. 

Dans  l’enfance  comme  dans  l’âge  adulte,  il  existe  plusieurs  espèces 
le  pleurésies;  nous  ne  traiterons  dans  ce  chapitre  que  de  l’inflarama- 
lon  de  la  plèvre,  indépendante  des  tubercules  pulmonaires  ou  pieu- 
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raux.  Nous  renvoyons  à notre  troisième  volume  pour  tous  les  détails 
(|ui  concernent  la  pleurésie  tuberculeuse. 

Art.  I.  — Anatomie  pathologique. 

§ l".  Lésions  de  la  membrane  séreuse.  — La  plèvre  offre  quelque- 
fois une  injection  fine  et  délicate  d’un  rouge  assez  vif;  d’autres  fois, 
des  taches  ponctuées  ecchymotiques,  principalement  dans  les  points 
qui  sont  recouverts  parles  fausses  membranes.  Dans  des  cas  beaucoup 
plus  nombreux,  cette  injection  manque  complètement,  et  la  mem- 
brane lisse,  polie,  diaphane,  n’offre  aucune  altération  ; ou  bien  encore, 
la  rougeur  n’existe  pas  dans  la  plèvre  ; mais  le  tissu  sous-jacent  offre 
de  nombreuses  arborisations.  Les  changements  d’épaisseur  et  de 
consistance  de  la  membrane  séreuse  sont  fort  rares.  Nous  avons  vu 
une  seule  fois  la  plèvre,  d’un  rouge  vif  et  continu,  évidemment  ra- 
mollie et  recouverte  d’une  fausse  membrane  très  mince;  tandis  qu’au 
contraire,  dans  les  points  pâles,  elle  n’avait  subi  aucune  altération  de 
consistance.  Une  fois  aussi  elle  était  inégale  et  dépolie.  Nous  avons 
trouvé  chez  quelques  sujets  la  plèvre  blanche,  opaque,  lisse,  mani- 
festement épaissie,  et  nous  avons  pu  nous  assurer  que  cet  épaississe- 
ment était  dû  en  entier  à la  plèvre  elle-même.  Du  moins,  une  dissec- 
tion attentive  ne  nous  a pas  permis  de  reconnaître  la  juxta-positionde 
plusieurs  feuillets.  Cette  lésion  appartient  à la  pleurésie  chronique. 

§ IL  Produits  de  sécrétion.  — Les  produits  liquides  sécrétés  par  la 
plèvre  varient  de  nature  : tantôt  c’est  de  la  sérosité  transparente  dans 
laquelle  nagent  quelques  flocons  albumineux,  et  dont  la  quantité  est 
très  variable  ; tantôt  le  liquide  est  beaucoup  plus  épais,  jaunâtre,  pu- 
rulent. Entre  ces  deux  extrêmes,  sérosité  un  peu  trouble  et  véritable 
pus,  on  trouve  tous  les  intermédiaires  de  couleur  et  de  consistance. 
Nous  regardons  encore  comme  produit  inflammatoire  un  liquide  vis- 
queux , filant  et  incolore  qui  rend  la  membrane  poisseuse  au  tou- 
cher. Une  seule  fois,  l’épanchement  avait  contracté  une  odeur  fétide; 
dans  ce  cas,  la  cavité  pleurale  communiquait  avec  l’air  extérieur  (1). 
D’ordinaire,  le  liquide  occupe  la  partie  la  plus  déclive  de  la  plèvre  et 
s’élève  à une  hauteur  plus  ou  moins  considérable.  Dans  plusieurs  cas, 
cependant,  nous  l’avons  vu  rassemblé  dans  des  foyers  limités,  soit  par 
des  fausses  membranes  récentes,  soit  par  des  adhérences  anciennes, 
soit  enfin  par  un  des  lobes  du  poumon  frappé  d’inflammation. 

Ainsi,  nous  avons  vu  au  niveau  de  la  partie  postérieure  et  inférieure 
du  poumon  des  plaques  pseudo-membraneuses  jaunâtres,  disséminées 
par  places  assez  larges,  déprimées  et  circonscrivant  des  cavités  assez 
vastes,  dont  la  plus  grande  avait  h centimètres  de  haut  sur  6 de  large. 
Ces  cavités  contenaient  un  liquide  séro-purulent,  avec  flocons  albu- 


(1)  Nous  DP  parlons  pas  ici  de  la  gangrène  du  poumon  el  de  la  plèvre. 
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iilineux  aboudanti-.  D’autres  fois,  nous  avons  (rouvé  du  pus  jaunâtre 
bien  lié  dans  de  petites  loges  situées  à la  partie  antérieure  du  poumon. 
Les  parois  de  ces  loges  étaient  formées  par  des  adhérences  celluleuses 
vivement  injectées,  tandis  cjuele  reste  de  la  plevre  contenait  un  lic|uide 
beaucoup  plus  séreux.  Dans  d’autres  cas,  un  foyer  rempli  d’un  verre 
de  pus  crémeux  était  limité  supérieurement  par  une  inflammation  du 
tiers  moyen  du  poumon  à sa  partie  externe  et  postérieure.  Enfin,  nous 
avons  vu  au  niveau  de  l’angle  externe  et  postérieur  du  lobe  moyen, 
au  point  d’union  des  trois  lobes  du  poumon  droit,  une  cavité  de  la 
grosseur  d’un  œuf  de  poule,  close  de  toutes  parts  par  des  adhérences, 
et  contenant  une  à deux  bonnes  cuillerées  de  pus  vert,  homogène, 
épais.  Le  poumon,  du  reste,  était  parfaitement  sain.  On  trouve  dans 
la  science  quelques  exemples  d’épanchements  interlobulaires  pro- 
fonds, simulant  un  abcès  (1)  ; mais  nous  n’en  avons  pas  observé  nous- 
mêmes. 

Fréquemment  des  fausses  membranes  récentes , plus  ou  moins 
larges,  tapissent  les  plèvres  eostale  ou  pulmonaire.  Elles  varient 
considérablement  dans  leur  largeur  et  dans  leur  épaisseur.  Tantôt 
elles  sont  très  molles,  déposées  sous  forme  de  petits  points;  d’autres 
fois,  plus  étendues,  mais  très  minces,  comme  une  feuille  de  papier  ; 
dans  d’autres  cas,  plus  épaisses,  plus  solides,  d’une  à trois  lignes 
d’épaisseur,  elles  peuvent  se  décomposer  en  plusieurs  feuillets.  Les 
plus  superficiels  sont  jaunes,  élastiques,  mous,  et  les  plus  profonds, 
soit  du  côté  des  parois  thoraciques,  soit  du  côté  du  poumon,  sont 
rouges,  plus  résistants,  et  parcourus  par  de  fines  arborisations  vascu- 
laires. A leur  surface  libre,  les  fausses  membranes,  d’une  dimension 
un  peu  considérable,  sont  plus  ou  moins  inégales,  irrégulières,  cha- 
grinées, et  quelquefois  hérissées  d’inégalités,  circonscrivant  des  loges 
dans  lesquelles  est  contenu  un  liquide  séro-purulent.  Nous  avons 
vu  aussi  les  plèvres  costale  et  pulmonaire  unies  l’une  à l’autre  par  des 
brides  molles. 

A un  degré  plus  avancé,  les  fausses  membranes  se  transforment  en 
adhérences  celluleuses,  tantôt  très  lâches,  tantôt  beaucoup  plus  ser- 
rées, et  unissant  intimement  le  poumon  aux  parois  costales.  Nous  ne 
répéterons  pas  ici  la  description  de  Laënnec,  qui  a si  bien  indiqué  le 
passage  de  la  lausse  membrane  aux  adhérences  ; nous  nous  conten- 
terons de  faire  observer  que,  chez  les  enfants,  elles  sont  en  général 
minces,  transparentes,  souvent  sous  forme  de  brides  assez  lâches, 
tandis  que  les  adhérences  très  intimes  sont  beaucoup  plus  rares.  Une 
seule  fois,  dans  la  pleurésie  non  tuberculeuse,  nous  avons  vu  des 
fausses  membranes  demi-cartilagineuses.  Dans  un  cas  de  pleurésie 
chronique,  avec  perforation  ancienne  des  muscles  intercostaux,  nous 
avons  trouvé  la  plèvre  pulmonaire  tapissée  d’une  fausse  menibrane 

(1)  Constant,  Gazelle  médicale,  1831,  p,  108, 
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assez  dense,  inégale,  grisâtre,  (pieron  ne  i)oiivait  détaclier  en  prome- 
nant le  scalpel  à la  surface  du  poumon.  Il  était  impossible,  à la  coupe, 
de  distinguer  le  feuillet  pleural  entre  la  fausse  membrane  et  le  paren- 
chyme pulmonaire.  La  plèvre  contenait  plus  d’un  verre  d’un  liquide 
noirâtre  excessivement  fétide. 

Les  adhérences  arrivées  à leur  péiâode  d’état  jouent  le  rôle  d’une 
seconde  séreuse  ; elles  en  ont  tous  les  caractères,  la  minceur,  la  diapha- 
néité;  et,  comme  la  plèvre  elle-même,  elles  sont  susceptibles  de  s’en- 
llammer.  L’inllammation  des  adhérences  celluleuses  avait,  du  reste, 
été  parfaitement  indiquée  par  Laënnec.  « Quehjuefois  môme  les  lames 
» séreuses  accidentelles  s’enllamment  (dit  le  célèbre  auteur  de  l’aus- 
» cul  talion),  et  alors  leur  surface  est  recouverte  de  fausses  membranes 
» tout  à fait  analogues  à celles  qui  leur  ont  donné  naissance,  et  leurs 
» intervalles  sont  remplis  de  sérosité  ; mais  ce  cas  est  très  rare  (I).  » 

§ III.  Etat  du  poumon.  — L’état  du  poumon,  en  contact  avec  les 
différents  produits  de  sécrétion  dont  nous  venons  de  parler,  doit 
attirer  notre  attention.  L’examen  des  lésions  de  cet  organe  nous  j)er- 
mettra  d’établir  si  l’épanchement  complique  une  hépatisation  du 
poumon,  et  dans  ces  cas,  s’il  est  antérieur  ou  postérieur  à l’inflamma- 
tion pulmonaire.  Dans  les  cas  d’épanchement,  le  poumon  présente 
l’un  ou  l’autre  des  états  suivants  : 

1“  Il  est  refoulé  contre  la  colonne  vertébrale,  soit  en  totalité,  soit 
partiellement  ; son  volume  est  beaucoup  diminué,  son  tissu  flasque, 
lisse  à la  coupe,  impénétrable  au  doigt,  en  un  mot,  carnifié.  Dans  les 
cas  où  l’épanchement  est  circonscrit,  la  carnification  est  superficielle. 

2“  D’autres  fois,  tout  le  lobe  inférieur  du  poumon  qui  baigne  dans 
le  liquide  pleural  est  gros,  lourd,  et  en  général  peu  refoulé  contre  la 
colonne  vertébrale.  A la  coupe,  son  tissu  est  charnu,  assez  dur,  plus 
difficilement  pénétrable  au  doigt  que  dans  l’hépatisation  simple,  ne 
donnant  issue  par  la  pression  qu’à  une  petite  quantité  de  sang. 

On  peut  facilement  se  rendre  compte  de  ces  différents  états.  Ainsi 
• dans  le  premier  cas,  lorsque  le  poumon  est  refoulé  entre  la  colonne 
vertébrale  et  complètement  carnifié,  il  est  évident  que  la  compression 
-s’est  exercée  sur  l’organe  non  hépatisé  et  perméable  à l’air.  Dans  le 
second  cas,  au  contraire,  il  est  très  probable  que  l’épanchement  est 
postérieur  ou  concomitant  à l'hépatisalion.  Le  poumon  enflammé  est 
devenu  plus  solide  et  n’a  pu  être  complètement  affaissé  par  le  liquide. 
De  là  est  résultée  cette  altération  du  tissu  qui  participe  à la  fois  des 
caractères  de  l’inflammation  et  de  la  carnification.  D’ailleurs,  en  sui- 
vant pendant  la  vie  la  marche  de  la  maladie  et  la  succession  des  phé- 
nomènes stéthoscopi(|ues,  nous  avons  pu  nous  convaincie  que  l’iiépa- 
tisation  avait  été  antérieure  à l’épancheinent.  Il  nous  a semlflé  que  le 
tissu  était  plus  résistant  et  plus  refoulé,  c’est-à-dire  dans  un  étal  plus 

(I)  Laëuacc,  p.  il5,  édit.  d’Andral , l.  i. 
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voisin  de  la  carnilication  lorsque  la  pneumonie  était  lobulaire,  effet 
qui  s’explique  assez  aisément  par  la  perméabilité  des  portions  pulmo- 
naires non  hépatisées  et  faeilement  compressibles.  Nous  nous  sommes 
demandé  dans  quel  état  serait  le  poumon  si  son  inflammation  succé- 
dait à répancliement.  Nos  observations  ne  nous  ont  pas  fourni  de  solu- 
tion positive  : seulement,  chez  un  malade  dont  la  pleurésie  semblait 
s’être  développée  antérieurement  à la  pneumonie  qui  occupait  le  lobe 
inférieur,  nous  avons  trouvé  le  poumon  dans  l’état  suivant  : 

Le  lobe  supérieur  est  flasque,  aplati,  n’a  guère  qu’un  centimètre  d’épaisseur: 
sa  coupe  est  lisse;  il  n’est  pas  friable,  ne  donne  issue  è aucun  liquide,  et  se 
précipite  en  totalité  au  fond  de  l’eau.  Les  broncbes  sont  lisses,  sans  injection, 
et  ne  contiennent  pas  de  liquide. 

Le  lobe  inférieur  tout  entier  est  lourd,  dense  ; sa  moitié  supérieure  et  posté- 
rieure est  lisse,  luméüée,  d’un  rouge  vif;  sa  partie  inférieure  est  déprimée; 
cette  surface  est  blanche,  marbrée  de  sinuosités  rouges;  une  ligne  jaunâtre 
parfaitement  dessinée  sépare  la  portion  ronge  et  luméüée  de  celle  qui  lui  est 
inférieure.  A la  coupe,  le  tissu  est  manifestement  grenu  partout;  il  est  d’un 
rouge  brun  mêlé  de  gris  à la  partie  moyenne,  tandis  qu’à  la  j)arlie  antérieure  le 
rouge  prédomine,  et  à la  partie  postérieure  le  tissu  gris.  Tout  le  lobe  est  extrê- 
mement friable,  et  précipite  en  totalité  au  fond  de  l’eau.  La  pression  fait  dé- 
couler de  la  section  une  quantité  considérable  de  liquide  sanieux,  noa  aéré, 
rougeâtre,  fétide.  Les  broncbes  de  ce  lobe  sont  lisses,  à peine  injectées,  et  ne 
contiennent  pas  de  liquide. 

La  plèvre  correspondante  contient  environ  un  litre  de  liquide. 


Dans  ce  cas  l’épancliement  avait  probablement  commencé  à exercer 
utie  compression  sur  le  lobe  inférieur  du  poumon  ; l’inflammation 
avait  ensuite  envahi  le  parenchyme  et  occupé  tout  le  lobe  inférieur  ; 
mais  cette  phlegmasie  dont  nous  avons  constaté  les  caractères  ana- 
tomiques n’avait  pas  pu  restituer  à l’organe  son  volume  primitif.  La 
dépression  du  lobe  inférieur  avait  persisté,  tandis  qu’au  contraire  la 
partie  supérieure  qui  n’avait  été  comprimée  que  plus  lard  par  le 
liquide  paraissait  tuméfiée  et  saillante. 

Enfin, nous  avons  observé  des  cas  dans  lesquels  le  poumon,  du  côté 
où  1 épanchement  avait  existé,  était  souple  et  crépitant,  mais  alors  il 
ne  restait  plus  dans  la  plèvre  qu’une  petite  quantité  de  liquide,  la 
plus  grande  partie  ayant  été  résorbée. 

Nous  ne  croyons  pas  nécessaire  d’étudier  d’une  manière  détaillée 
les  lésions  des  autres  organes,  puisqu’elles  sont  presque  toutes  anté- 
rieures à la  pleurésie,  et  que,  même  dans  les  cas  où  elles  lui  sont  pos  • 
térieures,  il  est  fort  difficile  d’établir  si  elles  sont  dans  la  dépendance 
de  cette  inflammation  ou  de  la  maladie  première  dans  le  cours  de 
laquelle  elle  est  survenue.  Nous  allons,  en  terminant,  donner  quelques 
chiffres  qui  établissent  les  rapports  de  fréquence  et  de  siège  des  diffé- 
renU's  espèces  de  ]>lciirésies.  Nous  aurons  toujours  soin  d’indiquer 


552 


VOIliS  lŒSriUATUlKES. 


les  cas  où  nous  réunirons  toutes  les  espèces  de  ijleurésies  et  ceux  où 
jious  étudierons  seulement  la  i)leurésie  simple. 

î“  Siège.  — La  pleurésie,  dégagée  do  toute  complication  pulmo- 
naire, est  beaucoup  plus  souvent  unilatérale  que  double,  et  un  peu 
plus  souvent  droite  ((ue  gauche. 


La  pleurésie,  qui  complique  la  pneumonie,  est  aussi  plus  souvent 
unilatérale  que  double,  mais  elle  est  plus  souvent  gauche  que  droite. 

En  léunissant  les  pleurésies  compliquées  ou  non  d’inflammation 
pulmonaire,  on  les  trouve  plus  souvent  unilatérales  que  doubles  et 
plus  fréquentes  à gauche  qu’à  droite. 

Il  en  résulte  que  la  pneumonie  influe  sur  le  siège  de  la  pleurésie. 
Ce  fait  est  si  vrai  qu’en  réunissant  aux  malades  qui  ont  succombé  ceux 
atteints  de  pleurésies  simples,  primitives  ou  secondaires  qui  ontguéri, 
nous  trouvons  encore  que  la  maladie  est  aussi  fréquente  à droite  qu’à 
gauche.  On  serait  peut-être  tentéde  voir  dans  cette  assertion  une  contra- 
diction apparente  avec  ce  que  nous  avons  dit  ailleurs  (voyez  Pneumonie) 
delà  plus  grande  fréquence  de  la  pneumonie  droite.  Mais  n’oublions  pas 
que  la  pneumonie  droite  lobaire primitive  seulement  est  plus  fréquente 
que  la  pneumonie  gauche.  Or,  les  observations  que  nous  résumons  ici 
appartiennent  presque  toutes  aux  pleuro-pneumonies  secondaires  (1). 

Fréquence  proportionnelle  et  siège  comparé  des  différents  produits 
inflammatoires.  — De  tous  les  produits  de  l’inflammation,  le  plus  fré- 
quent est  sans  contredit  la  fausse  membrane,  qui  est  quelquefois  la 
seule  lésion  phlegmasique  (2),  puis  vient  la  sérosité  trouble  ; le  pus  est 
de  tous  le  plus  rare.  La  quantité  de  ces  différents  produits  est  en  géné- 
ral peu  considérable  ; rarement  nous  avons  vu  l’épanchement  de  pus 
ou  de  sérosité  trouble  s’élever  jusqu’à  un  litre.  Cependant  M.  Hey- 
felder  a rapporté  des  observations  dans  lesquelles  on  avait  évacué  par 
la  ponction  six  chopines  de  pus,  chez  des  enfants  de  six  à sept  ans,  et 
nous  avons  nous-mêmes  observé  des  faits  analogues.  Il  est  infini- 
ment rare  de  rencontrer  ces  deux  produits  sans  fausses  membranes, 
cependant  nous  l’avons  observé  quelquefois.  Comme  nous  l’avons  dit 
précédemment,  les  liquides,  sauf  quelques  cas  exceptionnels,  occupent 


(1)  Sur  85  enfants  à l’aulopsic  desquels  nous  avons  fonslal(l,  seules  ou  réunies, 
les  altérations  caractéristiques  de  la  pleurésie  (rougeur  avec  sérosité  trouble,  pus 
ou  fausses  membranes),  nous  avons  compte  : à droite  seulement,  30  ; à gauche  seu- 
lement, 38;  dans  les  deux  plèvres,  17. 

Sur  21  enfants  dont  la  pleurésie  était  simple,  l’inflammation  siégeait:  à droite 
seulement,  H ; à gauche  seulement,  8;  dans  les  deux  plèvres,  2. 

(2)  Sur  les  85  cas  de  pleurésie,  nous  ( dans  la  plèvre  droite  seulement.  27 


avons  observé  des  fausses  mem-  j — gauche  — . 38 

branes  79  fois.  \ dans  les  doux  plèvres 14 

Sur  les  79  cas  où  il  y avait  des  fausses  / dans  la  plèvre  droite 14 

membranes,  elles  existaient  seules  | — gauche 13 

ou  avec  de  la  rougeur  28  fois.  \ dans  les  deux  plèvres I 
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la  partie  la  plus  déclive.  Il  en  est  de  même  pour  les  lausses  membranes 
[jui  tapissent  très  rarementla  paroi  costale  seule  ou  l’espace  interlobu- 
laire; souvent  elles  sont  pulmonaires,  plus  souvent  encore  pariéto  ou 
plutôt  costo-pulmonaires.  La  fréquence  des  pleurésies  pulmonaires  et 
costO'pulmonaires  trouveson  explication  toute  naturelle  dans  la  cause 
qui  produit  la  pleuresie  (pneumonie).  Nous  avons  ties  fiequemment 
rencontré  des  adhérences  celluleuses  plus  ou  moins  intimes  ; elles 
existent  tantôt  seules,  tantôt  avec  d’autres  produits  inflammatoires. 
Leur  siège  par  ordre  de  fréquence  est  la  plèvre  droite,  les  deux  plèvres, 
a plèvre  gauche.  Ce  résultat  n’infirme  nullement  ce  que  nous  avons 
lit  tout  à l’heure  de  la  rareté  des  pleurésies  doubles,  puisque  les  adhé- 
’ences  que  l’on  constate  dans  les  deux  plèvres  peuvent  très  bien  être 
,e  résultat  de  pleurésies  unilatérales  développées  à plusieurs  semaines, 
plusieurs  mois  ou  même  plusieurs  années  de  distance.  On  comprend 
1 quels  résultats  erronés  conduirait  la  réunion  des  adhérences  aux 
produits  phlegmasiques  pour  la  détermination  du  siège  de  la  pleurésie. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  adhérences  sont  pariéto-pul- 
nonaires,  puis  pulmonaires  et  interlobulaires  seules.  Elles  siègent 
)eaucoup  plus  souvent  au  niveau  du  lobe  inférieur  que  du  supérieur, 
ît  de  la  base  que  du  sommet. 


Art.  H.  — Symptômes  physiques  (1), 


Les  symptômes  fournis  par  l’auscultation  et  la  percussion  méritent 
jne  attention  toute  spéciale,  car  dans  un  grand  nombre  de  cas  ce  sont 
es  seuls  que  l’on  puisse  constater.  Il  va  sans  dire  que  pour  les  apprê- 
ter convenablement  il  est  indispensable  de  séparer  les  cas  où  la 
pleurésie  est  compliquée  de  ceux  où  elle  est  simple. 

Ces  symptômes  se  succèdent  en  général  dans  un  ordre  assez  régu- 
ler que  nous  suivrons  dans  leur  histoire. 

Bruit  de  frottement.  — La  plupart  des  auteurs  ont  décrit  le  bruit 
le  frottement  comme  spécial  au  début  de  l’inflammation  ; mais  nous 
levons  reconnaître  avec  M.  Baron  qu’il  est  fort  rare  de  le  constater  à 
iette  époque  de  la  maladie,  tandis  qu’assez  souvent  on  l’observe  pen- 
iant  la  résorption  de  l’épanchement.  Nous  n’attachons  pas  une  grande 

(1)  Nous  devons  avertir  le  lecteur  que  pour  l’appréciation  des  symptômes  nous 
ivons  étudié  seulement  les  pleurésies  accompagnées  d’épanchement  ou  de  fausses 
nembranes  épaisses,  celles  en  un  mot  qui  sont  diagnosticables;  nous  laissons  de 
:ôté  toutes  celles  qui,  à proprement  parler,  ne  constituent  pas  une  maladie  (adhé- 
ences  celluleuses,  fausses  membranes  molles  et  peu  étendues);  si  nous  diminuons 
linsi  le  nombre  de  nos  observations,  nous  avons  l’avantage  de  gagner  en  qualité  ce 
lue  nous  perdons  en  quantité.  L’analyse  suivante  porte  sur  GO  faits  recueillis  à 
'hôpital  des  Enfants,  et  sur  un  grand  nombre  d’autres  observés  en  ville  ou  consignés 
lans  les  recueils  de  médecine,  il  va  sans  dire  que  nous  ne  conrpronons  pas  dans  ce 
aombre  les  pleurésies  latentes  par  défaut  d’examen.  ‘ 
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vuleiif  a Cü  symptôme,  ijurco  qu’il  survient  à une  épocjue  où  d’autre» 
signes  tournis  ])ar  l’auscultation  et  la  percussion  imliiiuent  d’une 
manière  plus  jirécise  et  plus  certaine  la  marche  et  la  disparition  de 
l'epancliement.  L’àge  jiaraiL  inlluer  sur  la  jiroductiou  du  hruit  de 
Irotlemenl,  Nous  ne  l’avons  jamais  entendu  chez  les eiilanls  à'^és  de 
moins  tle  cinq  ans. 

2“  /{esjjiration  bronchique.  — On  sera  peut-être  étonné  que  nous 
rangions  la  respiration  brondiique  parmi  les  symptômes  du  début  ; 
c'est  cependant  celui  que  nous  avons  constaté  à l’époque  la  plus  rap- 
prochée de  l’origine  de  la  maladie,  les  premier,  deuxième  et  troisième- 


jours  (nous  venons  tout  à 1 heure  qu  on  peut  aussi  le  percevoir  à une 
époque  plus  éloignée)  (1).  Dans  les  premiers  jours,  nous  avons  le  plus 
ordinairement  constaté  la  respiration  bronchique  dans  l’inspiration. 
Son  timbre  nous  a presque  toujours  oifert  quelque  chose  de  spécial; 
il  était  métallique,  superficiel  ou  profond,  et  alors  on  i’entendaitseii- 


lement  dans  de  très  fortes  inspirations.  Cette  respiration  bronchique, 
différait  du  véritable  souffle  de  la  pneumonie  par  son  timbre,  et  sur- 
tout par  sa  marche  et  sa  durée. 

Dans  la  très  grande  majorité  des  cas  nous  l’avons  entendue  en 
arrière,  presque  toujours  d’un  seul  côté.  La  hauteur  à laquelle  elle  est 
perçue  varie  suivant  l’époque  de  l’examen;  ainsi,  à une  période  rap- 
prochée du  début,  c’est  dans  presque  toute  la  hauteur  ; plus  tard  seu- 
lement, aux  environs  de  l’angle  inférieur  de  l’omoplate  ou  de  l’espace 
in  ter  scapulaire. 

Saduréeest  trèsvariable;  nous  l’avons  vuedisparaîtreavec  unegrande 
rapidité  au  bout  de  un,  deux  ou  trois  jours  ; d’autres  fois  elle  persiste 
beaucoup  plus  longtemps,  et  alors  on  l’entend  tantôt  dans  les  deux 
temps,  tantôt  dans  l’expiration,  tantôt  dans  l’inspiration  seulement, 
sans  aucune  régularité.  Nous  l’avons  notée  jusqu’au  vingt-septième 
jour  chez  un  garçon  de  trois  ans  dont  la  maladie  se  termina  par  la  mort 
le  vingt-huitième.  Lorsque  la  pleurésie  a eu  une  issue  funeste,  nous 
avons  plusieurs  fois  entendu  du  souffle,  comnie  dans  ie  cas  précédent,' 
jusqu’au  dernier  jour.  A l’autopsie,  nous  n’avons  pas  observé  la  plus 
légère  trace  de  pneumonie.  11  est  donc  incontestable  pour  nous  que 
la  respiration  bronchique  peut  être  le  résultat  de  l’épanchement. 

Dans  les  cas  où  la  maladie  se  termine  par  la  guérison,  le  plus  or- 
dinairement et  à des  époques  variables,  le  souffle  est  remplacé  par  de 
la  faiblesse  du  bruit  respiratoire,  plus  rarement  par  du  bruit  de  frot- 
tement, quelquefois  par  de  la  respiration  pure. 

Ajoutons  enfin  que  la  respiration  bronchique  a manque  chez 


(1)  M.  Monuoret,  dans  un  travail  intéressant  i)nl)lié  dans  la  Gazelle  médicak 
(18i2,  p.  8i9),  a signalé  la  respiration  bronchique  comme  un  symptôme  fré- 
quent dans  la  pleurésie  de  l’adulte;  ses  remarques  ont  été  couliriuees  ini" 
MM.  Natte  cl  Damoiseau. 
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riuelques  sujets;  mais  alors  l’examen  de  la  poitrine  n’avait  pas,  en 
général , été  pratiqué  au  début.  Dans  presque  tous  les  cas  où  nous 
avons  noté  du  souille  au  début,  la  pleurésie  a suivi  une  marche  très 
aiguë,  et  l’épanchement  s’est  probablement  eirectué  avec  une  grande 
rapidité.  Lorsqu’au  contraire  l’inflamination  a marché  dès  l’origine 
avec  lenteur,  et  que  l’épancliement  a augmente  progressivement,  la 
respiration  bronchique  a manqué  pendant  les  premiers  jours. 

L’àge,  dans  lu.  pleurésie  simple,  n’apporte  pas  de  dilîéreuce  sen- 
lible  dans  les  symptômes  précédents.  Ainsi  nous  avons  observé  la 
’espiration  bronchique  chez  des  enfants  de  deux,  trois  et  quatre  ans, 
lussi  bien  que  chez  ceux  de  six,  huit  et  quinze.  Nous  devons  ajouter 
jue  si  nous  l’avons  rencontrée  beaucoup  plus  fréquemment  chez  les 
mfants  qui  avaient  dépassé  l’àge  de  cinq  ans  que  chez  les  autres,  cela 
ient  à ce  que  la  pleurésie  simple  est  fort  rare  dans  la  première  enfance. 

On  peut,  ce  nous  semble,  expliquer  la  IVéquence  delà  respiration 
jronchique  par  : 1»  la  capacité  proportionnellement  beaucoup  plus 
itroite  du  thorax  chez  l’enfant  (|ue  chez  l’adulte;  2°  la  quantité  des 
nouvements  inspiratoires;  3“  le  peu  d’abondance  de  l’épanchement; 
1°  le  peu  de  densité  du  liquide. 

Ces  deux  dernières  conditions  ne  sont  pas  indispensables,  car  depuis 
a publication  de  notre  première  édition  nous  avons  recueilli  quelques 
aits  qui  tendent  à prouver  que,  dans  certaines  pleurésies  chroniques 
:vec  épanchement  plus  ou  moins  considérable,  probablement  purulent, 
)n  peut,  pendant  plusieurs  jours,  plusieurs  semaines,  plusieurs  mois 
nême,  percevoir  une  respiration  bronchique,  qui,  par  son  intensité  et 
)ar  son  timbre,  simule,  a s’y  méprendre,  la  respiration  caverneuse,  et 
néme  cette  variété  de  respiration  amphorique  que  l’on  perçoit  dans 
es  grandes  cavernes.  L’illusion  est  quelquefois  rendue  plus  complète 
încore  par  1 apparition  d’un  gros  râle  humide  qui  ressemble  à un  véri- 
able  gargouillement  (1)  . Il  va  sans  dire  qu’on  ne  peut,  dans  les  cas  aux- 
[uels  nous  faisons  allusion,  expliquer  ces  modifications  du  bruit  respi- 
■atoire  ni  par  ruiiion  de  la  pleurésie  et  de  la  pneumonie  (voyez  p.  561), 
ji  par  la  communication  de  la  cavité  pleurale  avec  les  bronches. 

La  preinicae  fois  que  nous  constalùmes  ce  curieux  phénomène,  ce  fut  sur 
inc  jeune  tille  de  treize  ans  atteinte  d’une  pleurésie  latente  gauche  compliquée 
le  hrouchitc,ei  soignée  par  l’un  de  nous  (M.  llilliet).  Kous  cnhncs  à la  for- 
nation  d une  e.xcavation  dans  le  poumon,  mais  comme  répanchemeiit  se  dis- 
sipa complètement , et  que  la  respiration  redevint  parfaitement  pure,  nous 

(1)  M.  Cliomcl  avait  déjà  trouvé  cc  gargouillement  chez  l’ailulte  dans  quelques 
:as  de  pleurésie  chronique.  11  supiiosc  qu’il  peut  se  produire  lorsqu’il  existe  une 
:avite  pulmonaire  séparée  de  répaucheinent  pleurétique  par  une  pellicule  mince. 
I croit  que  le  gargouillement  produit  dans  la  cavité  pulmonaire  est  transmis  à 
oute  la  périphérie  de  la  poitrine  par  le  liquide  contenu  dans  la  iilèvre.  (Paiholoaie 
iénémlQ,  p.  219.) 
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rames  foret!  (le  recoimallre  que  nous  u’avions  alfaire  qu’à  un  simple  (!panche- 
ment  p leurtlique.  Deux  ans  plus  laid  celle  môme  jeune  lille  eul  une  récidive  • 

épaucl.emenl  fui  plus  considérable  que  la  première  fois,  car  il  fmli  par  occupe; 
les  uois  quarls  de  la  poilrinc,  el  il  ne  fui  cnlièremcnl  dissipé  qu’au  boni  de 
ciiKi  mois,  fendant  plus  de  irols  mois  nous  perchâmes  dans  loule  l’éiendue  de 
a région  dorsale  inférieure  une  respiration  bronchique  ayant  vériiablement 
le  timbre  caverneux,  et  accompagnée  d’un  gargouillement  gros,  humide,  Iden- 
tique avec  celui  que  I on  entend  au  niveau  des  grandes  cavernes  despblliisiques 
Averti  par  l’cxpéiience,  nous  ne  retombâmes  pas  dans  la  même  erreur;  non; 
annontjâmes  que  nous  n’avions  atlaire  qu’à  un  épanchement  pleurétique  Nos 
prévisions  furent  justifiées  par  l’événement:  l’épanchement  disparut  l’enfant 
guérit.  Redoutant  pour  celte  jeune  fille  le  climat  sévère  de  Genève  nous 
conseillâmes  à ses  parents  de  lui  faire  passer  l’hiver  suivant  dans  le  Midi  four 
éviter  au  praticien  qui  pourrait  être  appelé  à lui  donner  des  soins,  si  l’a  ma- 
ladie récidivait,  la  chance  de  porter  un  diagnostic  fautif  et  partant  un  pronostic 
erroné,  nous  eûmes  soin , dans  notre  consultation  écrite,  de  bien  préciser  la 
nature  des  symptômes  d’auscultation  qui  pourraient  se  développer,  et  d’indi- 
quer leur  signification.  Ce  que  nous  avions  prévu  arriva;  la  maladie  récidiva  ; 
un  médecin  fut  appelé.  Les  symptômes  stéthoscopiques  lui  parurent  si  graves,' 
que  sans  tenir  compte  de  nos  avertissements  il  n’héslla  pas  à penser  que  le 
poumon  était  creusé  d’une  vaste  excavation,  et  prononça  que  l’enfant  était 
peidu.  L illusion  ne  fut  pas  de  longue  durée,  car  au  bout  de  trois  semaines  celte 
jeune  fille  entrait  en  convalescence,  et  la  respiration  avait  en  grande  partie  re- 
couvré son  timbre  normal.  Depuis  cette  époque,  plusieurs  années  se  sont  pas- 
sées et  la  maladie  n’a  pas  reparu. 

Voici  un  second  exemple  de  ces  méprises  d'auscultation  qui  n’est 
pas  moins  instructif  que  le  précédent. 


L’un  de  nous,  M.  Rilliet,  fut  appelé  en  consultation  pour  voir  un  enfant  de 
huit  ans  atteint  d’une  pleurésie  chronique.  Ce  jeune  malade  recevait  des  soins 
d’un  de  nos  confrères  fort  habile  et  fort  expérimenté  en  auscultation , qui  nous 
raconta  que  l’épanchement,  caractérisé  par  de  la  matité  el  de  la  faiblesse  de  la 
respiration  dans  la  région  dorsale  droite,  avait  subi  plusieurs  oscillations,  soit 
en  accroissement,  soit  en  décroissance,  lorsqu’au  bout  de  trois  semaines  il  avait 
perçu  à la  partie  moyenne  et  postérieure  du  poumon  une  respiration  ampho- 
rique bien  caractérisée  qui,  nous  disait-il,  persistait  encore.  Cependant  l’en- 
fant n’avait  point  eu  d’accès  de  suffocation,  et  n’avait  ni  vomi  ni  craché  du  pus 
en  abondance.  Nous  le  répétons,  ces  renseignements  nous  étaient  fournis  par 
un  praticien  rompu  à toutes  les  difficultés  de  la  siétboscopie. 

En  nous  approchant  de  l’enfant,  nous  remarquâmes  d’abord  qu’il  produisait 
en  respirant  un  bruit  laryngé  très  intense  et  creux,  n’ayant  cependant  aucun 
rapport  avec  le  raucedo  du  croup.  En  auscultant  en  arrière  à droite,  nous  en- 
tendîmes dans  toute  la  région  dorsale  inférieure  et  dans  faisselle  un  bruit  res- 
piratoire qui , pour  son  timbre  et  son  intensité,  tenait  le  milieu  entre  un  souffle 
bronchique  très  intense,  la  respiration  caverneuse  el  la  respiration  amphorique, 
et  paraissait  se  faire  plutôt  dans  un  grand  tube  que  dans  une  large  cavité. 
Celle  respiration  pseudo-amphorique  différait  de  la  véritable  par  l’absence  de 
la  vibration  métallique  si  caractéristique  ; il  n'y  avait  non  plus  ni  tintement 
métallique,  ni  toux,  ni  voix  amphorique;  collc-ci  paraissait  plutôt  caverneuse. 
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I a matité  était  absolue  dans  la  région  dorsale,  et,  au  sommet,  où  le  son  aurait  dù 
être  très  clair  si  l’on  avait  eu  allaire  à un  pneumo-ihorax , la  percussion  était 
seulement  assez  sonore  et  la  respiration,  au  lieu  d’élre  absente,  s’entendait  très 
bien.  En  avant,  la  percussion  était  mate  à partir  de  la  troisième  côte  jusqu’à 
la  base;  la  respiration  était  silencieuse,  et  par  moments  après  la  toux,  elle  pre- 
nait un  timbre  bronchique.  Sous  la  clavicule,  elle  s entendait  bien  et  la  percus- 
sion était  assez  sonore.  L’ensemble  de  ces  caractères,  joint  à l’absence  des 
symptômes  locaux  et  généraux  d’un  pueumo-thorax,  nous  fit  annoncer  que 
nous  n’avions  pas  affaire  dans  ce  cas  à une  perforation  du  poumon,  mais  à une 
de  ces  bizarreries  de  l’auscultation  qui  ne  sont  pas  toujours  faciles  à expliquer. 
Nous  annonçâmes  que  le  bruit  pseudo-bronchique  ne  tarderait  pas  à se  dis- 
siper si  l’épanchement  augmentait.  Le  fait  arriva  comme  nous  l’avions  prévu  ; 
dès  le  lendemain  la  respiration  avait  seulement  le  timbre  bronchique,  et  peu 
de  jours  après,  l’épanchement  ayant  encore  augmenté,  elle  fut  elle-même  rem- 
placée par  l’obscurité  du  bruit  respiratoire.  La  meilleure  preuve  de  l’absence 
dupneumo-thorax  fut  fournie  plus  tard  par  l’apparition  d’un  abcès  thoracique 
communiquant  avec  la  plèvre,  mais  sans  emphysème  sous-cutané,  et  plus  tard 
encore  par  la  ihoracentèse  qui,  pratiquée  au  bout  de  cinq  semaines,  ne  donna 
pas  issue  à une  seule  bulle  d’air. 

Nous  disions  tout  à l’heure  que  la  cause  de  ces  bizarreries  d’auscul- 
tation était  difficile  à expliquer  : nous  sommes  portés  à croire  que  le 
retentissement  intense  du  bruit  laryngé  était,  dans  le  cas  particulier 
que  nous  venons  de  rapporter,  l’une  des  causes  de  la  modification  du 
bruit  respiratoire,  mais  ce  n’était  pas  la  seule,  et  dans  ce  fait,  comme 
dans  le  précédent  et  dans  d’autres  encore,  il  faut  chercher  une  autre 
explication.  En  voyant  les  modifications  que  l’union  de  la  pleurésie  et 
de  la  pneumonie  apporte  à l’auscultation , nous  sommes  assez  tentés 
de  croire  que,  dans  les  cas  où  l’on  perçoit  dans  la  pleurésie  chronique 
une  respiration  bronchique  simulant  le  timbre  caverneux,  il  coexiste 
avec  l’épanchement  une  induration  plus  ou  moins  considérable  du 
parenchyme  pulmonaire.  Dans  ces  cas,  et  suivant  le  point  de  la  cage 
thoracique  sur  lequel  appuie  le  poumon  comprimé,  on  peut  percevoir 
des  effets  acoustiques  analogues  cà  ceux  que  nous  indiquerons  à propos 
de  la  phthisie  bronchique.  L’exemple  suivant  nous  a paru  pouvoir 
être  compris  de  celte  manière. 

• Au  mois  de  septembre  18ù8,  l’im  de  nous,  M.  Barthez,  fut  appelé  dans  la 
clientèle  du  docteur  de  Saint-Laurent  pour  voir  une  jeune  fille  de  quatorze  ans, 
blonde,  délicate,  maigre,  ayant  quelque  chose  de  Vhahüus  des  phthisiques,  et 
présentant  a l’examen  de  la  poitrine  les  symptômes  suivants  : 

En  arrière,  à droite,  matité  dans  les  deux  tiers  inférieurs  se  prolongeant 
jusque  dans  l’aisselle.  Tout  à fait  à la  base,  absence  du  bruit  respiratoire  rem- 
placé, à mesure  qu’on  ausculte  une  région  plus  élevée,  par  une  respiration 
bronchique  de  plus  en  plus  intense  qui,  vers  le  milieu  du  bord  spinal  de  l’omo- 
plate, atteint  les  proportions  d’un  véritable  souffle  caverneux.  En  ce  point,  re- 
tentissement considérable  de  la  voix,  véritable  pectoriloquie  qui,  en  dehors 
devient  de  l’égophonie  simple  et  disparaît  à mesure  qu’on  descend  vers  la  basé 
du  thorax.  En  outre,  au  point  où  existe  la  respiration  caverneuse  et  la  pectori- 
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loqmo,  il  amvo,  oii  laisani  tousser  la  malade,  (reiitendie  par  moments  mi  v('‘il 
table  garBouillemem. 

Au  sommet  du  poumon,  eu  arrière,  la  soiioilKÎ  est  normale  et  la  respiration 
pure  ; eu  avant,  au  sommet  et  dans  presque  toute  la  hauteur,  résonnance,  cou. 
sidtrahle  a la  percussion  et  resjiiration  puérile. 

Du  coté  gauche,  le  hruil  respiratoire  est  normal  et  môme  puéril  en  avant. 

Voici  dans  quelles  circonstances  la  maladie  s’élail  développée  : 

Celle  jeune  tille,  née  d’un  père  rhumatisant,  avait  été  aiteime  à l’àgc  de  onze 
ans,  et  pour  la  seconde  fois,  d’un  rhumatisme  aiticulaire  compliqué  de  pieu- 
résie  gauclie  et  de  péricardite.  La  pleurésie,  qui  se  révéla  par  ses  sjmiHomes 
habituels,  dura  longtemps  et  se  termina  par  lésolution  avec  rélrécisscuient  de 
la  cage  thoracique,  et  légèi’e  incurvaiion  de  la  colonne  vertébrale.  L'enfant  resta 
sujelie  àdes  rhumes  IVéquenls  avec  expectoration  abondante,  malgré  le  retour 
des  forces  et  l’apparence  d’une  hoime  santé. 


Au  mois  de  novembre  18Z|7,  elle  fui  prise  de  nouveau  de  quelques  douleurs 
ailiculaires  suivies  de  frissons,  de  lièvre,  de  douleur  dans  le  côté  droit,  de  toux 
quinteuse  très  latiganle,  avec  expectoration  muqueuse  et  salivaiix'.  bientôt 
i’auscullaliou  démontra  l’existence  d’une  pleurésie  ( matité  dans  Ja  moitié  infé- 
lieure  droite  de  la  poitrine  , soiiltle  broncliiqae,  surtout  à la  partie  moyenne, 
silence  de  la  respiration  à Ja  base,  égophonie  ). 

Ces  symptômes  persistèrent  en  aiigmeiiiani  jusqu’à  prendre  en  péu  de  mois 
les  caiactères  signalés  plus  haut,  qui  existaient  déjà  depuis  quelque  temps  lorsque 
nous  fûmes  appelé  à voir  celle  jeune  (ille,dix  mois  après  le  début  de  la  maladie. 

A celle  époque,  l’idée  d’une  phthisie  pulmonaire  existait , avec  bien  des 
doutes,  dans  iespiit  du  médecin  ordinaire,  et  dans  le  fait,  l’amaigrissement 
graduel  de  la  malade,  son  apparence  extérieure,  la  toux,  l’expecloralion  abon- 
dante, la  respiration  caverneuse,  la  pecloiiloquie,  le  gargouillement,  jusjifiaient 
ces  craintes. 

Cependant,  en  constatant  la  cause  rluimalismale,  l’absence  de  sueurs,  de  fièvre 
à accès  quotidiens,  de  diarrhée , d’hémoptysie  ; en  clabliisant  le  siège  précis 
des  lésions,  et  l’état  parlaiiement  sain  du  sommet  des  poumons  ; en  considé- 
rant la  marclie  de  la  maladie,  et  nous  rappelant  les  modifications  possibles  des 
symptômes  stéthoscopiques  de  la  pleurésie,  et  aussi  les  elfels  acoustiques  de 
l’application  des  corps  denses  contre  la  colonne  vertébrale,  nous  rejetâmes 
l’idée  d’une  plilinsie  pulmonaire. 

La  conclusion  lut  l’existence  très  probable  d’une  pleurésie  chronique  dont  [es 
symptômes  stéthoscopiques  étaient  modifiés  par  une  circonstance  accidentelle 
et  inconnue  , peut-être  par  une  perforation  pleuro-pulmonaire  ou  par  une 
dilatation  des  bronclies  avec  induration  du  poumon,  application  de  l’organe 
contre  la  coJonne  vertébrale  et  propagation  des  sons  par  les  côtes. 

La  suite  de  la  maladie  prouva  Ja  justesse  de  ce  diagnostic. 

Pendant  longtemps  l’auscultation  donna  le  même  résultat , puis  les  sym- 
ptômes diminuèrent  giaduellemenl,  et  vers  la  fin  de  1851  on  entendait  la  res- 
piration pure  et  sans  râle  partout,  sauf  entre  le  milieu  du  bord  libre  de  l’omo- 
plate et  Ja  colonne  vertébrale,  où  l’on  percevait  une  respiration  un  pen 
soufllanle,  mais  n’ayant  rien  de  commun  avec  le  souille  caverneux.  La  guérison 
fut  déhnilive,  et  aujourd’hui  celle  jeune  personne,  qui  s’est  réglée  dans  l’in- 
tervalle, jouit  d’une  bonne  santé  (1). 


(l)  Dans  le  cuuraiii  de  cette  année  (18.^2)  l’un  de  nous,  M.  Barthez,  a pu  eonslaler 
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l^nisque  nous  parlons  des  anomalies  de  rauscullation  dans  la  pleu- 
résie chronique,  il  en  est  une  autre  sur  laquelle  nous  devons  appeler 
l’attention.  I.orsque  l’épanchement  est  très  considérable,  il  peut  arri- 
ver qu’il  dépasse  le  médiastin  antérieur  et  refoule  le  poumon  du  côté 
3pposé.  Dans  ce  cas  on  constate  une  matité  considérable  sous  la  cla- 
vicule, et,  comme  la  trachée  est  comprimée  et  refoulée  par  l’épanche- 
naent,  il  en  résulte  une  respiration  trachéale  intense,  bruyante,  en- 
:endue  à distance.  Si  l’on  applique  l’oreille  sur  la  clavicule  du  côté 
;ain,  on  perçoit  une  respiration  qui  simule  la  respiration  caverneuse; 
*e  caractère,  joint  à la  matité,  peut  faire  croii’o  à une  caverne  et  ex- 
dure toute  idée  d’opération.  Pour  ne  pas  se  laisser  abuser,  il  faut  bien 
'tudier  le  siège  de  la  matité;  on  voit  alors  qu’elle  est  verticale,  et  non 
lorizontale  sous-claviculaire,  ce  qui  aurait  nécessairement  lieu  si  elle 
hait  le  résultat  d’une  induration  du  poumon.  Du  reste,  les  faits  étant, 
lans  ce  genre,  ce  qu’il  y a deplusinstructif,  nous  copions  textuellement 
lans  nos  notes  les  résultats  fournis  par  l’examen  de  la  poitrine  d’un 
eune  entant  atteint  d’un  énorme  épanchement  du  côté  droit,  tels  que 
lous  les  avons  inscrits  avant  de  pratiquer  l’opération  de  l’empyème  (1). 

L’épanchement  occupe  loul  le  côté  droit,  mai.s,  chose  curieuse,  la  matité 
lépassc  la  ligne  médiane  et  .s’étend  à gauche  dans  la  moitié  interne  de  la  ré- 
;ion  sous-claviculaire  ( le  poumon  gauche  est  probablement  refoulé  par  l’épan- 
hement).  On  entend  en  auscultant  en  ce  point  un  bruit  intense,  comme  ca- 
verneux, résultant  du  retentissement  du  bruit  laryngo-trachéal,  perçu  à distance 
it  transmis  à l’oreille,  soit  par  le  liquide,  soit  par  le  poumon  condensé.  11  faut 
)ien  de  l’attention  pour  ne  pas  s’en  laisser  imposer  et  croire  à une  vaste  exca-- 
nation  ou  à une  induration  du  sommet  du  poumon;  on  arrive  à la  vérité  en 
)hservant  que  la  partie  externe  de  la  région  sous-claviculaire  gauche  est  bien 
ionore.  Evidemment,  si  le  poumon  était  induré  ou  excavé,  il  ne  serait  pas  ainsi 
jariagé  en  deux  zones  verticales,  la  matité  serait  horizontale  et  occuperait  toute 
a région  sous-claviculaire.  Dans  l’aisselle  gauche,  la  percussion  est  bien  so- 
îore,  le  son  est  éclalani  dans  toute  la  partie  postérieure  de  ce  côté,  surtout 
lans  la  région  dorsale.  La  respiration  est  ultra-puérile,  surtout  en  bas. 

Après  l'opération  tous  ces  symptômes  disparurent;  mais  l’épanchement 
i’étant  reproduit,  ils  reparurent  pour  disparaître  encore  après  une  nouvelle 
évacuation  du  liquide. 

3°  Eyophonie.  — La  respiration  bronchiqiæ  s’accompagne  quelque- 
fois d’égophonie.  Ce  symptôme  se  montre  au  début,  dans  les  cas  très 
aigus,  k la  partie  postérieure  de  la  poitrine,  le  plus  ordinairement  au 
bas  de  l’espace  inter-scapulaire  et  dans  la  région  dorsale  inférieure. 
Une  seule  fois  nous  l’avons  perçu  dans  toute  l’étendue  de  cette  région. 
Dans  tous  les  cas,  sauf  un  seul,  l’égoplionie  coexistait  avec  de  la  res- 
piration bronchique.  (Dans  le  cas  exceptionnel  dont  nous  parlons,  elle 
coïncidait  avec  une  diminution  du  bruit  respiratoire.)  L’égophonie  est 

chez  deux  pleurétiques  adultes  des  phénomènes  analogues  à ceux  que  nous  yenous 
de  décrire.  ( Voy.  Comptes  rendus  de  la  Société  des  hôpitaux.) 

(i)  Observation  recueillie  parM,  Rilliet. 
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l’omarquable  par  sa  hrièvel»^ ; on  l’entcMid  un,  deux,  trois  et  quatre 
jours  au  plus.  Quelquelbis  intermittente,  elle  disparaît  pour  reparaître 
au  bout  de  quelque  temps;  dans  certains  cas,  on  la  perçoit  le  matin, 
et  le  soir  elle  n’existe  plus.  Chez  (|uel(jues  malades  l’égophonie  est 
remplacée  par  un  retentissement  diffus  de  la  voix.  Ce  symptôme  a en- 
tièrement manqué  lorsque  la  quantité  de  liquide  était  très  abondante. 

L’Age  n’apporte  pas  de  grandes  difiérences  dans  l’égophonie;  ce- 
pendant elle  est  plus  distincte  chez  les  sujets  plus  âgés;  mais  nous 
l’avons  très  bien  constatée  chez  des  enfants  de  deux,  trois  et  quatre  ans. 

Nous  n’avons  Jamais  pu  tirer  partie  de  \ autophonie  pour  le  diagnos- 
tic de  la  pleurésie.  11  est  à regretter  que  ce  mode  d’exploration  ne  soit 
pas  plus  utile,  car  il  est  souvent  difficile  d’obtenir  des  jeunes  malades 
quelques  paroles  qui  permettent  de  reconnaître  l’altération  de  la  voix. 

ô"  Faiblesse  ou  absence  du  bruit  respiratoire. — Ce  symptôme  marque 
rarement  le  début  de  la  pleurésie  aiguë  ; il  existe,  au  contraire,  lorsque 
la  maladie  suit  une  marche  subaiguë  ou  chronique,  et  que  l’épanche- 
ment, s’effectuant  peu  à peu,  comprime  successivement  le  poumon  de 
bas  en  haut;  ou  bien,  lorsque  l’inflammation  se  développe  chez  des 
sujets  très  affaiblis,  qu’il  y a peu  de  réaction,  et  surtout  que  les  mou- 
vements inspiratoires  sont  peu  nombreux  et  peu  amples.  La  diminu- 
tion du  bruit  respiratoire,  constatée  d’abord  à la  base,  gagne  ensuite 
les  régions  supérieures  et  antérieures,  et  finit  souvent  par  occuper 
toute  l’étendue  du  côté  malade.  Dans  ce  cas,  le  bruit  respiratoire  di- 
minue progressivement  jusqu’à  ce  que  la  respiration  soit  complètement 
silencieuse. 

Dans  d’autres  cas  plus  nombreux  où  la  maladie  suit  une  marche 
aiguë,  l’absence  du  bruit  respiratoire  survient  à différentes  époques 
de  la  maladie.  Lorsqu’elle  se  montre  à une  période  voisine  du  début, 
elle  coexiste  dans  le  même  poumon,  mais  dans  des  points  différents, 
avec  la  respiration  bronchique.  Ainsi  on  avait  primitivement  entendu 
le  souffle  dans  toute  la  hauteur  ou  dans  les  trois  quarts  inférieurs  du 
poumon  ; bientôt  on  ne  le  perçoit  plus  qu’au  niveau  de  l’espace  inter- 
scapulaire ou  de  l’angle  inférieur  de  l’omoplate,  et  la  respiration  est 
faible  ou  nulle  dans  la  région  dorsale. 

Si  la  maladie  suit  une  marche  très  aiguë,  l’obscurité  de  la  respira- 
tion reste  bornée  à la  région  dorsale , et  ne  tarde  pas  à disparaître. 
Dans  des  cas  de  cette  espèce  nous  l’avons  vue  se  dissiper  au  bout  d’un, 
deux,  trois  ou  six  jours. 

Quand,  au  contraire,  la  maladie  est  primitivement  chronique  ou 
passe  à l’état  chronique  après  une  période  aiguë  très  courte,  le  silence 
du  bruit  respiratoire  persiste  à la  partie  postérieure  de  l’un  des  côtés 
de  la  poitrine  pendant  plusieurs  mois,  et  même  à une  époque  où 
les  symptômes  généraux  ont  disparu  depuis  longtemps , et  où  les 
malades  peuvent  être  considérés  comme  entièrement  guéris.  Très  pro- 
bablement il  dépend  alors  de  la  présence  . des  fausses  membranes. 


PLEURÉSIE,  561 

Dans  ce  cas  la  percussion  est  seulement  médiocrement  sonore.  Dans 
l’autres,  au  contraire,  l’absence  du  bruit  respiratoire  occupe  toute 
.'étendue  d’un  des  côtés  de  la  poitrine  : elle  est  absolue  et  s’accom- 
pagne d’une  matité  complète  et  de  symptômes  généraux  graves  qui 
ndiquent  l’existence  d’un  épanchement  considérable  (Heyfelder). 

5“  Percussion.  — Lorsque  la  pleurésie  ne  consiste  pas  seulement 
lans  des  adhérences  ou  des  fausses  membranes  minces,  ou  dans  quel- 
]ues  cuillerées  de  liquide,  la  percussion  est  d’une  grande  utilité  pour 
e diagnostic. 

Si  la  pleurésie  marche  d’une  manière  très  aiguë,  la  percussion  est 
)resque  toujours  médiocrement  sonore,  et  presque  Jamais  complé- 
ement  mate,  les  deuxième,  troisième  ou  quatrième  jours,  pendant  le 
noment  où  l’on  perçoit  le  souffle  bronchique.  Lorsque  la  maladie  se 
)rolonge  ou  revêt  d’emblée  la  forme  chronique,  la  matité  devient  de 
)lus  en  plus  considérable  et  suit  dans  ses  oscillations  et  son  intensité 
'accroissement  ou  la  diminution  de  la  faiblesse  du  bruit  respiratoire. 

Dans  les  cas  qui  se  sont  terminés  par  la  guérison,  nous  l’avons  vue 
»asser  graduellement  par  plusieurs  intermédiaires,  soit  en  augmenta- 
ion,  soit  en  décroissance.  Si  la  maladie  est  très  aiguë,  la  matité  dis- 
laraît  quelquefois  brusquement,  et  pour  ainsi  dire  du  jour  au  lende- 
lain,  en  même  temps  que  la  respiration  redevient  parfaitement  pure. 

Nous  répéterons  au  sujet  de  la  percussion  une  remarque  que  nous 
vons  déjà  faite  ailleurs  ; savoir,  qu’il  faut  se  pénétrer  du  son  normal 
e la  poitrine  chez  les  enfants , afin  de  ne  pas  s’exposer  à regarder 
omme  naturel  celui  qui  ne  l’est  pas  en  réalité.  L’erreur  est  moins 
Acilement  commise  dans  la  pleurésie  que  dans  la  pneumonie,  parce 
ue  le  plus  ordinairement  l’inflammation  de  la  plèvre  n’occupe  qu’un 
es  côtés  de  la  poitrine , tandis  que  celle  du  poumon  est  souvent 
louble. 

Les  changements  de  position  chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte  mo- 
ifient  les  signes  fournis  par  l’auscultation  et  la  percussion  ; mais  dans 
1 pleurésie  aiguë  le  plus  souvent  l’indocilité  du  petit  malade  s’oppose 

ce  que  l’on  puisse  convenablement  constater  ces  modifications 

6»  Modifications  des  symptômes  stéthoscopiques  par  l'union  de  la  pieu 
ésie  et  de  la  pneumonie.  — Après  avoir  décrit  les  altérations  du  bruit 
îspiratoire  et  les  signes  fournis  par  la  percussion  dans  la  pleurésie 
mple,  nous  allons  voir  si  ces  symptômes  n’offrent  pas  quelques  dif 
irences  lorsque  l’inflammation  de  la  plèvre  complique  celle  du  pou' 
ion.  Nous  appelons  d’une  manière  spéciale 'l’attention  du  lecteur  sur 
îs  faits  qui  sont  peu  connus  et  qui  cependant  ont  une  certaine 
nportance.  ‘ ^ 

Ce  que  nous  allons  dire  ici  ne  s’applique  pas  aux  cas  où  la  pneumo 
ie  ne  consiste  que  dans  quelques  noyaux  isolés,  et  la  pleurésie  dans 
uelques  fausses  membranes  ; mais  nous  entendons  parler  des  pleuré 
es  avec  épanchement  et  des  pneumonies  lobulaires  généralisées  ou 
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lübaires  assez  étendues  e 
plômes  caractérisfuiues. 


t se  révélant  ii  l’auscultation 


par  leurs  syni- 


Lorsipi’un  épanchement  vient  se  surajouier  à une  pneumonie,  H 
arrive  quehjuelbis  (mais  c’est  le  cas  le  plus  rare)  qu’une  absence 
presque  complète  du  bruit  respiratoire  rerrqilace  la  respiration  bron- 
chique. Le  plus  ordinairement,  au  contraire,  le  souffle  augmente  con- 
sidérablement d’intensité,  (|ue](juefois  môme  il  prend  un  véritable 
timbre  caverneux;  et  si  quelques  mucosités  bronchiques,  agitées  par 
la  colonne  d’air,  donnent  naissance  à des  bulles  de  râles,  on  croirait, 
à s’y  méprendre,  qu’il  s’est  formé  une  véritable  excavation  dans  lé 
poumon.  En  même  temps  la  voix  retentit  avec  tant  de  force  qu’elle 
lait  littéralement  mal  à l’oreille.  Si  l’on  percute  la  jioitrine,  la  matité 
est  devenue  complète,  tandis  que  peu  auparavant  elle  était  relative. 
Nous  poserons  donc  en  principe  que  lorsqu'un  épanchement yleur étique 
surment  chez  un  enfant  atteint  d'une  hépatisation  de  la  partie  posté- 
rieure du  poumon,  tous  les  bruits  anormaux  qui  étaient  perçus  au  niveau 
du  point  malade  sont  considérablement  exagérés,  et  la  sonorité  disparaît. 

Nous  avons  dit  tout  à l’heure  que  ce  curieux  phénomène  ne  surve- 
nait pas  dans  tous  les  cas.  La  condition  nécessaire  est  que  l’hépati- 
sation  soit  assez  étendue  et  assez  profonde  pour  que  le  poumon  ne 
puisse  pas  s’affaisser.  Ainsi  lorsqu’une  absence  complète  de  bruit 
respiratoire  succède  aux  symptômes  d’une  pneumonie  bien  constatée, 
on  peut  en  inférer  que  l’hépatisation  était  peu  étendue  et  peu  profonde  ; 
tandis  que,  au  contraire,  si  le  souffle,  le  retentissement  de  la  voix  et 
la  matité  sont  subitement  exagérés,  on  doit  conclure  que  la  pneu- 
monie, à laquelle  vient  se  joindre  l’épanchement  pleurétique,  occupe 
une  grande  étendue  en  profondeur  et  en  surface. 


7°  L'inspection  de  la  poitrine,  sa  palpation,  sa  mensuration,  peuvent 
fournir  des  symptômes  utiles;  mais  la  difficulté  avec  laquelle  les  petits 
malades  se  prêtent  à l’examen  rend  souvent  impossibles  ces  moyens 
d’exploration.  Lorsque  nous  avons  examiné  avec  soin  les  parois  tho- 
raciques , nous  avons  vu  les  côtes  maintenues  par  l’épanchement 
n’exécuter  que  des  mouvements  bornés  du  côté  malade  en  même 
temps  que  les  espaces  intercostaux  étaient  écartés. 

Quand  on  pratique  la  mensuration  dans  des  cas  où  la  pleurésie  est 
très  aiguë  et  à une  courte  durée,  on  n’observe  pas  de  différence  dans 
les  deux  côtés  de  la  poitrine.  Toutes  tes  fois,  au  contraire,  que  la  ma- 
ladie a persisté  pendant  plusieurs  semaines,  qu’elle  est  accompagnée 
d’un  épanchement  abondant,  on  observe  une  dilatation  du  côté  cor- 
respondant à celui  de  l’épanchement;  on  trouve  alors  une  différence 
de  1 à 2 centimètres  du  côté  malade.  Elle  a été  plus  considérable  chez 
les  sujets  âgés  de  plus  de  cinq  ans  que  chez  les  plus  jeunes,  toutes 
choses  égales  d’ailleurs.  L’épanchement  ayant  été  résorbé,  la  dilata- 
tion est  remplacée  par  un  rétrécissement  qui  ne  nous  a jamais  paru 
très  considérable.  M,  Heyfelder,  dans  son  mémoire  sur  la  pleurésie 
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chronique,  a rapporté  plusieurs  observations  d’enfants  de  six  et  sept 
ans  chez  lesquels  il  a constaté  une  déformation  considérable  de  la  poi- 
trine, une  courbure  de  la  colonne  vertébrale  et  du  sternum,  une  dé- 
viation dans  la  position  du  cœur,  dont  les  battements  n’étaient  plus 
perçus  dans  le  lieu  où  on  les  constate  d’ordinaire  (1). 

La  distinction  entre  la  pleurésie  et  la  pneumonie  est  si  difticile  chez 
les  jeunes  enfants,  qu’il  faut  tirer  parti  de  tous  les  moyens  d’investi- 
gation propres  à différencier  ces  deux  maladies:  c’est  sous  ce  rapport 
que  l’application  de  la  main  sur  la  poitrine,  soit  pendant  la  respira- 
tion, soit  pendant  la  phonation,  peut  être  très  utile.  Les  recherches 
ie  M.  Monneret  ont  donné  une  assez  grande  valeur  à ce  mode  d’ex- 
ploration, en  démontrant  que,  si  le  retentissement  vibratoire  de  la 
voix  était  supprimé  dans  la  pleurésie,  il  était,  au  contraire,  notable- 
ment augmenté  dans  la  pneumonie.  Nous  avons  vériiié  l’exactitude 
de  la  proposition  de  M.  Monneret.  L’application  de  la  main  pendant 
la  respiration  ne  permet  de  percevoir  aucune  vibration  des  parois 
thoraciques.  Ce  symptôme  était  très  marqué  chez  un  enfant  de  trois 
ans,  qui  succomba  au  vingt-huitième  jour  de  la  maladie. 

11  est  très  important  d’examiner  souvent  et  avec  soin  les  parois  de 
la  poitrine  dans  la  pleurésie  chronique,  afin  de  s’assurer  s’il  ne  se  dé- 
veloppe point  d’abcès,  celte  terminaison  n’étant  pas  très  rare  chez  les 
snfants.  Dans  ces  cas  on  observe  de  l’œdème  du  côté  malade,  de  la 
rougeur  à la  peau,  et  plus  tard  une  fluctuation  manifeste.  L’un  de 
nous,  M.  Rilliet,  a observé  un  remarquable  exemple  de  cette  termi- 
naison de  la  pleurésie  sur  un  eidant  de  huit  ans. 

« Six  semaines  après  le  début  de  la  maladie,  on  commença  à s’apercevoir 
qu’indépendamment  de  la  dilatation  générale  du  côté  droit  envahi  par  l’épan- 
chement, la  région  thoracique  antérieure  cl  latérale  était  plus  bombée  que  les 
jours  précédents;  au  dessous  de  l’aisselle,  la  peau  avait  pris  une  coloraliou 
rouge  diffuse,  en  outre  il  y avait  un  œdème  très  évident.  Pendant  trois  jours, 
ces  symptômes  allèrent  en  croissant  ; le  quatrième  on  observa,  entre  la  pre- 
mière et  la  seconde  côte,  une  légère  saillie  sans  rougeur  au  niveau  de  laquelle 
on  percevait  une  sensation  de  mollesse  qui  n’était  ni  celle  de  l’œdème,  ni  celle 
d’une  véritable  iluciuation.  Le  sixième  jour,  les  symptômes  étaient  encore  plus 
caractérisés,  la  rénitence  plus  marquée.  La  peau  de  la  région  mamelonienne 
était  devenue  luisante,  rosée;  entre  la  sixième  et  la  septième  côte  on  sentait 
une  fluctuation  mai  caractérisée.  Le  septième  jour,  la  saillie  de  la  peau,  entre 
la  deuxième  et  la  troisième  côte,  avait  encore  augmenté;  la  Iluciuation  était 
devenue  distincte;  on  sentait  le  liquide  sous-jacent  à la  peau  osciller  d’un  doigt 
à l'autre;  par  une  pression  un  peu  continue,  la  tumeur  s’effaçait  pour  repa- 

.1)  Au  moment  où  nous  corrigeons  cette  épreuve,  nous  prenons  connaissance 
d un  mémoire  fort  intéressant  du  docteur  Riecke,  de  Berlin  {Journal  fur  Kinder-" 
krankheilen,  janvier  et  février  1852),  sur  l’influeuce  de  la  pleurésie  chronique  sur 
la  scoliose;  le  temps  et  l’espace  nous  manquant  pour  analyser  ce  mémoire  nous 
renvoyons  nos  lecteurs  à l’ouvrage  original,  * 
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raîli'C  assez  rapidement,  dès  qu’on  supprimait  la  compression,  qui  du  reste 
n’ètait  pas  douloureuse.  Les  jours  suivanls,  l’ampliation  générale  du  côté  alla 
ou  augmentant;  la  lluctuation  cl  la  rougeur  étaient  de  plus  en  plus  marquées. 
Le  treizième  jour  on  donna  issue  au  pus,  en  incisant  le  point  le  plus  rouge,  le 
plus  déclive  et  le  plus  saillant.  » 

C’est  ordinairement  au  bout  de  six  semaines  à deux  mois  que  les 
abcès  thoraciques  apparaissent. 


Art,  III.  — Symptômes  rationnels. 


Les  signes  physiques  que  nous  venons  d’étudier  ne  sont  pas  les  seuls 
que  l’on  observe  dans  la  pleurésie,  il  est  d’autres  symptômes  locaux, 
qui  sont  d’une  grande  importance  pour  le  diagnostic,  mais  qui  ne  se 
rencontrent  pas  indistinctement  dans  toutes  les  espèces  de  pleurésies. 

1°  Douleur.  — Un  des  symptômes  qui,  chez  l’adulte,  marque  le  dé- 
but de  la  pleurésie,  la  douleur  thoracique  est  souvent  inappréciable 
chez  les  jeunes  entants.  Cependant,  lorsque  la  maladie  est  très  aiguë, 
on  la  constate  quelquefois;  ainsi  nous  avons  recueilli  l’histoire  d’un 
enfant  de  trois  ans  qui  se  plaignit  spontanément  d’une  violente  dou- 
leur dans  le  côté  droit  de  la  poitrine.  Cinq  jours  plus  tard  on  constata 
les  signes  d’un  épanchement  dans  ce  côté  du  thorax.  Lorsque  la  pleu- 
résie est  très  légère,  lorsqu’elle  survient  chez  des  sujets  affaiblis  ou 
atteints  d’une  maladie  aiguë  adynamique,  la  douleur  est  souvent 
inappréciable.  Dans  presque  tous  les  cas,  au  contraire,  où  l’inflam- 
mation  est  aiguë,  la  douleur  existe  dès  le  premier  jour,  c’est  du  moins 
le  fait  qui  résulte  de  toutes  nos  observations.  Deux  fois  seulement 
nous  l’avons  notée  à une  époque  plus  avancée  : le  deuxième  et  le  hui- 
tième jour. 

Lorsque  les  malades  sont  assez  âgés  pour  rendre  compte  de  la  na- 
ture de  la  douleur,  ils  la  comparent  à des  picotements,  et  ils  indiquent 
clairement  quelle  augmente  parla  toux,  la  respiration,  le  décubitus 
et  la  percussion. 

Chez  les  plus  jeunes  enfants  la  percussion  est  quelquefois  le  seul 
moyen  de  la  reconnaître  (1).  L’âge  établit  une  différence  sensible, 
pour  la  fréquence  de  la  douleur  thoracique,  entre  les  pleurésies  aiguës 
primitives  et  les  secondaires.  Son  siège  est  en  rapport  avec  celui  du 
côté  malade.  Presque  toujours  elle  existe  en  avant,  tantôt  mal  limitée 
dans  toute  l’étendue  d’un  des  côtés  de  la  poitrine,  le  plus  souvent 
bornée  aux  fausses  côtés  et  plus  rarement  au  niveau  du  mamelon. 
Cette  rareté  de  la  douleur  dans  la  région  mamelonienne  avait  déjà  été 
notée  par  M.  Baron.  Une  seule  fois,  le  deuxième  jour  de  la  maladie, 
lin  jeune  garçon  de  dix  ans  accusa  une  douleur  de  la  région  lombaire; 

(1)  M.  Baron  recommande  avec  raison  de  percuter  d’abord  le  côiè  pré- 
sumé sain. 
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rois  jours  plus  tard  elle  s’était  localisée  au  niveau  des  fausses  côtes 
'auches.  Quelle  que  soit  la  marche  que  suive  la  maladie,  la  douleur 
l’est  pas,  en  général,  de  longue  durée;  nous  l’avons  le  plus  souvent 
m disparaître  au  bout  de  trois  à six  jours;  dans  des  cas  exception- 
lels  elle  a duré  douze  et  quinze  jours.  Du  reste  sa  vivacité  avait  déjà 
leaucoup  diminué  lorsqu’elle  dépassait  le  sixième  jour.  Dans  la  pleurésie 
H'imitivement  chronique,  la  douleur  est  peu  vive  au  début  (Heyfelder). 

11  est  possible  que  chez  les  plus  jeunes  sujets  l’anxiété,  l’agitation, 
3S  accès  d’étouffement  et  même  les  convulsions  que  l’on  observe 
juelquefois,  soient  le  mode  de  manifestation  de  la  douleur. 

2"  La  toux  existe  dans  tous  les  cas  de  pleurésie  primitive  et  presque 
oujours  au  début:  dans  des  cas  exceptionnels,  elle  survient  le 
leuxième  et  le  troisième  jour.  Habituellement  fréquente  et  sèche,  elle 
îonserve  ce  caractère,  dans  les  cas  très  aigus,  pendant  quatre,  cinq, 
fix  jours,  puis  elle  diminue  et  disparaît  rapidement  du  septième  au 
)nzième  jour.  Lorsque  la  durée  de  la  maladie  se  prolonge,  la  toux 
Dersiste  ; mais  elle  diminue  beaucoup  d’intensité,  sa  durée  n’a  alors 
’ien  de  constant,  elle  dure  un  mois  et  plus.  Nous  avons  dit  tout  à 
'heure  que  la  toux  était  fréquente  et  sèche  au  début,  rarement  elle 
lous  a présenté  d’autres  caractères  qui  pussent  la  faire  distinguer  de 
a toux  de  la  pneumonie.  Quelquefois  elle  est  courte,  pénible,  empê- 
îhée,  ou  bien  elle  a lieu  par  petites  quintes;  dans  ce  dernier  cas  elle 
ae  prend  ce  caractère  que  plusieurs  jours  après  le  début.  Dans 
[a  pleurésie  secondaire  aiguë,  nous  n’avons  pas  observé  que  la  toux 
présentât  des  caractères  particuliers. 

Elle  est  constante  dans  la  pleurésie  chronique  et  souvent  fatigante. 

3”  L'expectoration  ne  nous  a jamais  rien  offert  de  spécial  dans  la 
pleurésie  aiguë. 

Dans  la  pleurésie  chronique,  il  arrive  quelquefois  que  les  en- 
fants rejettent  ou  avalent  des  crachats  qui  ont  une  fétidité  et  une 
saveur  détestables.  Cette  expectoration  externe  ou  interne  mérite  une 
grande  attention,  car  elle  indique  en  général  qu’il  s’établit  une  com- 
munication entre  la  cavité  pleurale  et  le  poumon.  C’est  probablement 
dans  les  cas  où  la  communication  est  étroite  que  le  pus  est  rendu 
sous  forme  de  crachats  ; tandis  que,  si  la  perforation  est  plus  large, 
les  enfants  rejettent  du  pus  en  abondance  et  avec  efforts  de  vomis- 
sement. En  même  temps  que  cette  expectoration  se  produit,  la  toux 
revêt  des  caractères  spéciaux;  elle  devient  sèche,  quinteuse,  pénible, 
saccadée,  incessante,  s’accompagne  d’une  grande  dyspnée,  quelque- 
fois même  d’accès  de  suffocation. 

â®  Respiration.  — Dans  les  pleurésies  aiguës  primitives,  la  respira- 
tion est  habituellement  accélérée  au  début  en  même  temps  que  régu- 
lière, égale  et  large  ; mais  la  dyspnée  est  loin  d’être  aussi  considérable 
que  dans  la  pneumonie. 

Lorsque  la  pleurésie  aiguë  est  secondaire  et  surtout  à une  pneu- 
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monie,  1 oppression  devient  subitement  extrc^me,  la  respiration  s’élève 
de  dix,  quinze  mouvements  et  plus  au  delà  de  ce  (pi 'elle  était  avant 
, l’invasion  do  la  complication  ; parfois  même  chez  les  plus  jeunes  su- 
jets on  observe  au  début  de  répancbernent  des  accès  d’étouffement. 
Nous  avions  déjà  signalé  ce  symplême  dans  notre  monographie  sur 
la  pneumonie  ; depuis  il  a été  observé  par  M.  Baron. 

Dans  les  pleurésies  chroniques,  la  respiration  est  habituellement  peu 
accélérée  et  régulière. 

Indépendamment  du  caractère  (pie  chaque  forme  de  pleurésie  im- 
prime aux  mouvements  respiratoires,  on  doit  dire  en  outre  d’une 
manière  générale  que  la  dyspnée  est  d’autant  plus  considérable  que 
les  enfants  sont  moins  âgés,  que  l’épancliement  s’est  effectué  avec  une 
plus  grande  rapidité  et  qu’il  occupe  une  étendue  plus  considérable. 

Dans  la  pleurésie  simple  primitive,  la  dyspnée  est  en  général  de 
courte  durée  ; elle  disparaît  du  quatrième  au  sixième  jour,  et  la  respi- 
ration reste  alors  à peine  plus  accélérée  que  dans  l’état  normal. 

5°  Fièvre.  — Dans  la  pleurésie  primitive  très  aiguë,  le  frisson  n’est 
pas  fréquent;  le  mouvement  fébrile  n’est  presque  jamais  très  intense 
et  surtout  sa  durée  est  courte.  Ainsi  du  premier  au  troisième  jour  le 
pouls  atteint  quelquefois  le  chiffre  de  108  à 120  ; mais  il  ne  tarde  pas 
à diminuer  rapidement,  de  façon  à ce  que  du  quatrième  au  septième 
jour  au  plus,  il  ne  bat  que  96,  72  ou  même  68.  La  chaleur  n’est  pas 
très  vive,  et  si  la  coloration  du  visage  est  assez  intense  les  premiers 
jours,  elle  ne  tarde  pas  à disparaître.  Ainsi  nous  avons  vu  la  face  pâle 
le  troisième  jour. 

Dans  la  pleurésie  secondaire  aiguë,  le  mouvement  fébrile  est  en 
général  plus  intense  en  raison  des  affections  concomitantes,  et  cela 
aussi  explique  sa  durée  plus  prolongée. 

Lorsque  la  pleurésie  tend  à passer  à l’état  chronique,  le  mouve- 
ment fébrile  disparaît  quelquefois,  mais  il  se  reproduit  plus  tard  et 
alors  d’une  manière  très  irrégulière,  ou  se  montre  par  exacerbations  le 
soir,  et  la  fièvre  devient  hectique.  ' 

La  pleurésie  cachectique  présente  sous  le  rapport  du  mouvement 
fébrile  les  mêmes  caractères  que  la  pneumonie  de  même  nature. 

Avant  d’aller  plus  loin  faisons  remarquer  combien  il  est  important 
pour  le  diagnostic  de  la  pneumonie  et  delà  pleurésie  primitive  de  tenir 
compte  de  l’intensité  du  mouvement  fébrile  et  de  l’accélération  de  la 
respiration,  puisque  dans  la  seconde  de  ces  deux  maladies  les  sym- 
ptômes de  réaction  sont  toujours  moins  intenses  et  ont  une  durée  plus 
courte  que  dans  la  première.  Aussi,  dans  les  cas  où  l’on  voit  la  respi- 
ration rester  très  accélérée  et  la  réaction  fébrile  être  intense  au  delà  du 
cinquième  jour  dans  une  maladie  qui  a débuté  d’une  manière  très 
aiguë  et  comme  une  pleurésie,  on  peut  être  à peu  près  certain  qu’il 
existe  une  complication  et  probablement  une  pneumonie. 

6“  Fades  et  habitude  extérieure,  — Dans  la  pleurésie  primitive  chez 
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es  enfants  âgés  de  plus  de  six  ans,  le  faciès  n’exprime  pas  en  général 
asoutfrance;  il  est  naturel,  indilférent  ou  abattu.  Nous  devons  dire 
îependant  que  chez  deux  enfants  de  huit  ans  le  faciès  exprimait  la 
loullrance  le  troisièmeet  le  cinquième  jour  de  la  maladie;  mais  cette 
dtération  des  traits  du  visage  ne  fut  que  momentanée. 

Nous  n’avons  noté  de  la  dilatation  des  ailes  du  nez  que  dans  les 
Dremiers  jours;  elle  n’existait  guère  qu’à  l’époque  où  la  respiration 
hait  accélérée. 

Lorsque  la  pleurésie  survient  dans  le  cours  d’une  maladie  aiguë, 
l’une  pneumonie,  par  exemple,  chez  les  jeunes  enfants,  le  faciès 
ixprime  l’agitation  ou  l’anxiété  à l’époque  où  l’épancliement  apparaît. 

Lorsqu’à  tout  âge  l’inflammation  se  développe  chez  les  sujets  pro- 
’ondément  débilités,  c’est  à peine  si  l’on  observe  des  changements 
lans  le  faciès. 

Dans  la  pleurésie  chronique,  le  visage  est  amaigri , les  pommettes 
sont  saillantes,  le  nez  effilé,  et  peu  à peu  le  faciès  revêt  l’aspect 
lîippocra  tique. 

Dans  presque  tous  les  cas  de  pleurésie  primitive,  le  décubitus  est 
lorsal  ou  indifférent;  dans  le  petit  nombre  de  ceux  où  il  est  latéral, 
)n  n’observe  rien  de  constant  relativement  au  côté  du  décubitus, 
îomparé  à celui  de  l’inflammation.  Ce  que  nous  disons  ici  en  parlant 
les  pleurésies  primitives,  est  tout  à fait  applicable  aux  pleurésies 
secondaires  aiguës.  Nous  ajouterons  toutefois  que,  dans  ce  dernier 
:as  et  surtout  lorsque  la  maladie  survient  dans  le  cours  de  la  conva- 
lescence des  fièvres  éruptives,  le  décubitus  est  quelquefois  élevé,  à 
cause  de  la  gêne  extrême  de  la  respiration.  Lorsqu’au  contraire  la 
maladie  survient  chez  des  enfants  peu  avancés  en  âge  et  très  affaiblis 
par  des  maladies  antérieures,  le  décubitus  reste  toujours  indifférent. 

D’après  M.  Heyfelder,  la  position  accroupie  sur  le  côté  malade  est, 
:lans  la  pleurésie  chronique,  un  symptôme  qui  mérite  l’attention  du 
médecin  ; elle  est  d’autant  plus  prononcée  que  l’épanchement  est  plus 
considérable.  D’après  notre  expérience , ce  symptôme  n’est  pas 
constant;  et  en  outre  il  existe  dans  d’autres  maladies  chroniques  des 
roies  respiratoires. 

7“  Symptômes  nerveux,  — Chez  plus  de  la  moitié  des  enfants  âgés 
le  plus  de  six  ans  et  atteints  de  pleurésie  primitive,  nous  avons  observé 
le  la  céi)halalgie  du  premier  au  troisième  jour,  à partir  du  début.  Elle 
était  frontale,  peu  vive  et  de  courte  durée  (de  un  à quatre  jours).  Une 
seule  fois,  chez  un  garçon  de  trois  ans,  nous  avons  vu,  le  jour  du 
début,  du  délire,  de  l’agitation  et  des  soubresauts  de  tendons;  le 
délire  dura  trois  jours.  Les  mêmes  symptômes  ont  eu  lieu  chez  un 
garçon  de  huit  ans.  Dans  ces  divers  cas,  la  maladie  suivit  une  marche 
très  aiguë.  Dans  la  pleurésie  secondaire  des  eidants  âgés  de  plus  de 
six  ans,  nous  n’avons  pas  observé  de  symptômes  nerveux.  Chez  les 
plus  jeunes,  nous  avons  vu,  dans  quelques  cas,  la  maladie  débuter 
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que  la  fièvre  : des  que  celle-ct  a disparu,  les  enfants  se  lèvent.  Nous 
en  avons  vu  venir  à pied  à l’hôpital  le  quatrième  jour  de  la  maladie 
9“  JL  a7naigrissement  dans  la  pleurésie  aiguë  n’offre  rien  de  particu- 
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rapidement  dans  le  marasme.  Au  bout  de  six  semaines  de  maladie 
Us  sont  souvent  réduits  à un  état  squelettique.  La  rapidité  et  l’inten- 
site  de  l’amaigrissement  sont  en  rapport  avec  la  diminution  del’ap- 
petit  et  surtout  avec  l’intensité  de  la  fièvre  hectique. 

10”  Voies  digestives.  — Dans  la  pleurésie  aiguë  primitive,  V appétit 
diminue,  et  la  soif  augmente;  mais  ces  deux  symptômes  ne  sont 
jamais  aussi  prononcés  que  dans  la  pneumonie.  La  langue  est  presque 
toujours  humide,  quelquefois  légèrement  blanchâtre;  V abdomen  est 
souple  et  indolent.  Deux  de  nos  malades  se  sont  plaints  de  coliques; 
plus  de  la  moitié  ont  eu  des  vomissements  bilieux  spontanés  le  jour  dû 
début,  le  second  ou  le  troisième  jour.  Dans  d’autres  cas,  les  vomisse- 
ments sont  survenus  un  peu  plus  tard  et  ont  été  provoqués  par  la  mé- 
dication. Les  selles,  au  début,  sont  le  plus  souvent  régulières.  Cepen- 
dant quelques  malades,  et  en  particulier  les  plus  jeunes,  ont  eu  du 
dévoiement,  qui  persista  pendant  plusieurs  jours. 

L’état  des  voies  digestives,  dans  les  pleurésies  consécutives,  est  sous 
la  dépendance  des  maladies  qui  ont  précédé  l’inflammation  pleurale. 

Dans  la  pleurésie  chronique,  au  bout  d’un  certain  temps  l’appétit 
disparaît,  les  déjections  deviennent  difficiles;  il  y a des  alternatives  de 
diarrhée  et  de  constipation.  L’un  de  nous  (M.  Rilliet)  a observé  sur 
un  de  ses  malades  âgé  de  huit  ans  un  symptôme  signalé  déjà  par  quel- 
ques auteurs,  savoir  : l’abaissement  du  foie.  Un  mois  après  le  début  ou 
percevait  une  saillie  manifeste  de  cet  organe,  surtout  de  son  lobe 
gauche.  La  pression  était  douloureuse  à l’épigastre;  il  y avait  en  outre  * 
une  légère  fluctuation  et  un  dérangement  complet  des  fonctions  di- 
gestives. Tous  ces  symptômes  disparurent  rapidement  après  l’évacua- 
tion d’une  portion  de  l’épanchement  par  une  ouverture  pratiquée  à 
la  paroi  thoracique. 


■Art.  IV.  — Tableau  de  la  maladie.  — Formes.  — Marche.  — Durée. 

En  étudiant  les  symptômes,  nous  avons  cherché,  autant  que  pos- 
sible, à faire  la  part  d’influence  des  circonstances  dans  le  cours  des* 
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|uelles  survient  lu  lualucliej  nous  suivrons  lu  même  mQi’clie  dans 
'étude  des  formes. 

Entremêler,  en  effet,  dans  un  cadre  unique  toutes  les  espèces  de 
deurésies,  aiguës  ou  chroniques,  primitives  ou  secondaires,  inflam- 
matoires ou  tuberculeuses,  légères  ou  graves;  ne  pas  établir  les  dis- 
inctions  que  réclament  l’àge,  la  constitution  et  la  force  du  malade, 
î’est  s’exposer  à présenter  au  praticien  un  tableau  tout  à la  fois  infidèle 
ît  confus,  qui  lui  sera  d’une  inutilité  complète  au  lit  du  malade. 

La  pleurésie  se  présente  sous  quatre  formes  différentes  : 

1°  Pleurésie  primitive  (c’est  le  type  du  genre)  ; 

2“  Pleurésie  secondaire  aiguë  ; 

3"  Pleurésie  secondaire  cachectique; 

U°  Pleurésie  primitive  ou  secondaire  chronique. 

Premib'e  forme,  — Pleurésie  primitive  aiguë.  — Cette  première 
variété  de  pleurésie  est  spéciale  aux  enfants  âgés  de  plus  de  six  ans  ; 
;e  n’est  que  par  exception  qu’on  la  rencontre  au-dessous  de  cet  âge. 
elle  débute  par  une  douleur  thoracique  ordinairement  très  vive,  de  la 
oux,  une  gêne  médiocre  de  la  respiration,  une  accélération  du  pouls 
[ui  n’est  pas  très  considérable,  de  la  soif,  de  la  perte  d’appétit,  sou- 
ent  des  vomissements  bilieux,  quelquefois  de  la  céphalalgie,  presque 
amais  du  délire.  L’auscultation  pratiquée  à une  époque  voisine  du 
ébut  fait  le  plus  souvent  entendre  de  l’inspiration  bronchique  sans 
âle;  la  percussion  est  peu  sonore.  La  toux,  la  douleur  thoracique,  la 
lèvre  et  la  gêne  de  la  respiration  continuent  pendant  quelques  jours; 
luis  les  trois  derniers  symptômes  disparaissent,  et  la  toux  persiste. 
Cependant,  à cette  époque,  les  forces  sont  bonnes,  l’appétit  reparaît, 
a soif  est  modérée , et  l’auscultation , après  avoir  subi  différentes 
fiiases  que  nous  avons  indiquées  plus  haut,  ne  révèle  plus  que  de  lé- 
;ères  altérations  du  bruit  respiratoire;  la  respiration  est  encore  faible, 
a percussion  légèrement  moins  sonore.  Ces  derniers  symptômes  ne 
ardent  pas  à se  dissiper,  et  le  malade  est  entièrement  guéri  dans  un 
space  de  temps  qui  varie  entre  sept  et  dix-huit  jours.  Cependant,  à 
elle  époque,  la  faiblesse  du  bruit  respiratoire  et  la  diminution  du 
jn  persistent  quelquefois,  alors  même  que  les  symptômes  généraux 
nt  entièrement  disparu.  Nous  n’avons  jamais  vu  la  pleurésie  aiguë 
rimitive  être  double;  cependant  Constant  paraît  en  avoir  observé  un 
xemple. 

Récidives. — Les  récidives  de  pleurésie  aiguë  ne  sont  pas  très  rares, 
l’un  de  nous  (M.  Rilliet)  en  a observé  plusieurs  exemples  dans  sa 
ralique  particulière.  Il  a vu  la  phlegmasie  se  reproduire  jusqu’à  trois 
)is,  à trois  années  de  distance,  à la  même  époque  de  l’année,  avec  les 
lêmes  caractères  et  la  même  durée.  C’est  seulement  dans  la  seconde 
ériode  de  l’enfance,  et  plus  spécialement  sur  des  jeunes  filles  chlo- 
atiques  et  lymphatiques,  ([ue  nous  avons  observé  des  récidives. 

Deuxième  forme.  — Pleurésie  secondo.ire  aiguë.  — Cette  espèce  de 
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pleuresie  se  développe  dans  le  cours  d’iine  maladie  aimië  lantéf 
d une  pneumonie,  tantôt  d’une  autre  alléction.  Ses  symptômes  de 
début  sont  variables.  Dans  des  cas  rares,  elle  s’annonce  chez  les  plus 
jeunes  enfants  par  de  violentes  convulsions,  ou  par  des  accès  d’étouf- 
lemenf.  Chez  les  plus  égés,  c’est  la  douleur  thoracique  rpii  marque  le 
début.  Cependant  elle  n’est  pas  constante;  la  toux , lorsiju’elle  existait 
ayant  l’apparition  de  la  douleur,  n’est  pas  en  général  modifiée.  L’ac- 
célération de  la  respiration  et  du  pouls  sont  quelquefois  très  intenses. 
Les  signes  fournis  par  l’auscultation  et  la  percussion,  souvent  iden- 
tiques à ceux  de  la  pleurésie  simple,  subissent  certaines  modifications 
dont  nous  avons  parlé  à propos  de  runion  de  la  pleurésie  et  de  la 
pneumonie.  La  maladie  suit  alors  une  marche  très  aiguë  et  se  ter- 
mine beaucoup  plus  promptement  que  dans  les  cas  où  la  pleurésie  est 
simple;  dans  les  autres  cas,  sa  durée  varie  suivant  une  infinité  de 
circonstances  qui  seront  mieux  appréciées  en  étudiant  la  pleurésie 
comme  complication  des  différentes  maladies  dans  le  cours  desquelles 
elle  se  développe.  Lorsque  la  pleurésie  se  termine  par  le  retour  à la 
santé,  les  symptômes  disparaissent  peu  à peu;  ils  vont,  au  contraire, 
en  augmentant,  quand  elle  a une  issue  funeste.  Le  refroidissement 
des  extrémités,  la  pâleur  de  la  face,  la  petitesse  du  pouls  ; en  un  mot, 
tout  le  cortège  des  symptômes  qui  accompagnent  la  terminaison  des 
maladies  aiguës  se  manifeste,  et  l’enfant  succombe. 

Cette  forme  est,  comme  la  précédente,  susceptible  de  passer  à l’état 
chronique. 

Troisième  forme.  — Pleurésie  cachectique.  — Cette  forme,  plus  spé- 
ciale aux  jeunes  enfants  et  souvent  latente,  accompagne  presque  tou- 
jours la  pneumonie  cachectique.  Les  symptômes  de  réaction  sont  peu 
caractérisés,  la  douleur  est  nulle.  Lorsque  l’épanchement  s’est  effectué 
progressivement,  il  n’y  a pas  de  symptômes  de  suffocation;  l’auscul- 
tation et  la  percussion  seules  peuvent  fournir  quelques  lumières  pour 
le  diagnostic.  La  faiblesse  du  pouls,  la  pâleur  de  la  face,  un  dévoie- 
ment abondant,  accompagnent  en  général  cette  variété  de  pleurésie; 
ces  différents  symptômes  dépendent  des  complications  accessoires  à la 
pleurésie  et  non  de  la  pleurésie  elle-même.  Cette  forme  assez  rare  est 
tellement  analogue  dans  sa  manifestation  extérieure  à la  pneumonie 
cachectique,  que  nous  ne  croyons  pas  nécessaire  d’insister  davantage 
sur  elle.  Nous  nous  bornerons  à remarquer  qu’elle  est  le  plus  souvent 
aiguë,  fait  qui  n’a  rien  d’étonnant,  puisque  l’inflammation  de  la  plèvre 
se  joint  à celle  du  poumon,  et  que  la  réunion  des  deux  maladies  en- 
traîne rapidement  la  mort. 

Quatrième  forme.  — Pleurésie  chronique.  — La  pleurésie  chronique 
n’est  pas  très  rare  chez  les  enfants  (1).  Elle  peut  être  primitivement 


(1)  Nous  en  «ivions  recueilli  cinq  observations  à rbôpital  des  Enfants.  De- 
puis lors  nous  avons  observé  huit  nouveaux  cas  dans  notre  pratique  particulière, 
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chronique,  mais  il  est  beaucoup  plus  fréquent  de  la  voir  succéder  à la 
pleurésie  aiguë  ou  subaiguë  primitive  ou  secondaiie  (1).  La  facilité 
avec  laquelle  s’établit  la  réaction  fébrile,  rimpressionnabilité  nerveuse 
des  enfants,  leur  e.\(|uise  sensibilité  rendent  facilement  compte  de  la 
rareté  des  pleurésies  latentes  dans  l’enlance.  Hans  la  pleurésie  primiti- 
vement chronique,  les  symptômes  fébriles  manquent  quelquefois 
complètement  ou  sont  mal  dessinés,  la  douleur  thoracique  est  vague, 
peu  intense  ou  nulle,  la  toux  rare. 

Dans  la  pleurésie  chronique  consécutive  à la  pleurésie  aiguë,  les 
symptômes  aigus  diminuent  ou  disparaissent  comme  dans  la  pleurésie 
aiguë;  au  bout  de  quelques  jours,  la  douleur  ne  se  fait  plus  sentir,  la 
dyspnée  est  peu  marquée,  la  toux  rare;  mais  la  lièvre  ne  disparaît  pas 
complètement;  l’épanchement,  qui  n’occupait  d’abord  qu’une  partie 
de  la  région  dorsale  inférieure,  augmente  graduellement;  l’appétit 
diminue,  l’amaigrissement  se  prononce,  l’enfant  devient  irritable, 
capricieux;  l’épanchement  augmente  encore  et  finit  par  remplir  toute 
la  capacité  de  la  poitrine.  Alors  (à  la  fin  du  premier  mois)  l’appétit  est 
nul,  les  fonctions  digestives  sont  dérangées,  la  lièvre  va  graduelle- 
ment en  augmentant,  elle  revêt  le  type  hectique,  le  redoublement  du 
soir  est  très  intense,  la  respiration  est  accélérée.  L’enfant,  qui,  dans 
le  premier  temps,  était  couché  sur  le  dos  ou  indifféremment  sur  l’un 
ou  l’autre  côté,  se  tient  obstinément  couché  sur  le  côté  malade  qui  est 
œdématié.  Au  bout  de  six  semaines  ou  deux  mois  la  maladie  a atteint 
son  apogée  : l’amaigrissement  a fait  de  grands  progrès,  il  est  compa- 
rable à celui  des  phthisiques  au  troisième  degré;  le  teint  est  pâle,  les 
traits  sont  tirés,  les  doigts  effilés,  l’appétit  est  complètement  perdu,  il  y 
a des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation  ; l’inspection  de  la  poi- 
trine fait  reconnaître  une  déformation  considérable,  les  signes  physiques 
indiquent  un  épanchement  énorme.  Alors  si  l’art  ou  la  nature  n’in- 
terviennent pas,  les  symptômes  persistent  pendant  un  temps  variable 
et  l’enfant  finit  par  succomber  dans  le  dernier  degré  de  marasme.  Si 
la  nature  doit  faire  les  frais  de  la  guérison,  il  peut  arriver  encore  à 
cette  période  (six  semaines  à deux  mois,  ou  plus  tard  même)  que 
l’épanchement  soit  graduellement  résorbé  et  que  l’enfant  guérisse. 
Cette  terminaison  est  rare  dans  le  cas  où  la  fièvre  hectique  et  l’amai- 
grissement sont  très  prononcés  ; elle  est  plus  fréquente  quand  ces 
symptômes  manquent  ou  sont  peu  intenses. 

11  peut  arriver  aussi,  sans  que  l’état  des  malades  se  modifie,  que 
l’on  voie  apparaître  graduellement  une  tuméfaction  partielle  du  côté 
malade,  d’abord  mal  limitée  et  sans  changement  de  couleur  de  la 

dont  sept  à Genève  et  un  à Paris.  Nous  avons  consulté  en  outre  ud  assez  grand 
nombre  de  faits  consignés  dans  les  recueils  de  médecine. 

(1)  Nos  observations,  celles  de  Heyfelder,  Cruveilhier,  Fleury,  etc.,  en  sont  la 
preuve. 
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peau,  puis  au  bout  do  cpielques  jours  mieux  circonscrite,  colorée 
nucluaiile.  Ces  tumeurs  abandonnées  à elles-mêmes  s’ouvrentau  bout 
de  deux  ou  trois  semaines,  ou  bien  le  médecin  hâte  l’évacuation  du 
pus  au  moyen  de  l’instrument  tranchant.  Le  pus  s’écoule  en  abon- 
dance; d est  d’abord  jaune,  bien  lié;  plus  lard  l’ouverture  fournit  une 
sérosité  mêlée  de  flocons  albumineux,  puis  de  nouveau  du  pus  dont 
l’odeur  est  nauséabonde.  Après  l’évacuation  du  liquide,  l’exploration 
de  la  poitrine  indique  la  pénétration  de  l’air  dans  la  plèvre;  en  même 
temps  1 état  général  s’améliore  assez  rapidement,  la  gaieté  reparaît, 
1 appétit  se  prononce  de  plus  en  plus,  il  devient  même  dévorant,  les 
digestions  se  rétablissent;  mais  la  fièvre  persiste  pendant  assez  long- 
temps tout  en  diminuant  d’intensité. 

Quant  à l’écoulement  purulent,  il  continue,  mais  il  est  moins  abon- 
dant. Après  bien  des  oscillations,  bien  des  alternatives  d’amélioration 
et  d’aggravation  dans  les  symptômes  physiques  et  dans  l’étatgénéral, 
l’écoulement  continuant  toujours,  l’enfant  finit  par  guérir  au  bout  de 
plusieurs  mois,  de  plus  d’une  année  même  (1),  ou  bien  il  succombe 
épuisé  par  la  continuité  et  l’abondance  de  la  suppuration.  L’un  de 
nous  a vu  mourir  un  enfant  de  huit  ans  six  mois  après  l’opération 
de  l’empyème,  et  au  bout  d’un  an  de  maladie.  Lorsque  Part  inter- 
vient au  bout  de  six  semaines  à deux  mois,  avant  la  formation  de  la 
tumeur  fluctuante,  si  V épanchement  est  évacué  en  totalité,  les  suites 
de  la  maladie  sont  bien  plus  courtes,  puisque  au  bout  de  sept  jours  la 
fistule  peut  être  cicatrisée  (2) . Une  dernière  terminaison  de  la  pleurésie 
chronique,  lorsque  la  nature  vient  en  aide  au  malade,  est  l’évacuation 
du  pus  par  les  bronches  (3).  C’est  aussi  au  bout  d’un  ou  deux  mois 
que  s’établit  la  communication  entre  la  cavité  pleurale  et  le  poumon. 
Au  milieu  de  la  pleurésie,  qui  suivait  sa  marche  chronique  sans  mo- 
dification apparente,  les  enfants  sont  saisis  d'une  toux  courte,  préci- 
pitée, pénible,  avec  augmentation  de  la  dyspnée,  et  alors  ils  rejettent,  par 
l’expectoration  ou  le  vomissement  une  matière  purulente,  fétide,  mé- 
langée ou  non  de  sang.  Cette  expectoration  purulente  peut  persister 
pendant  plusieurs  mois,  mais  le  plus  souvent  elle  est  de  courte  durée, 
et  l’enfant  ne  tarde  pas  à se  rétablir.  Après  l’expectoration  purulente, 
on  observe,  en  général,  les  mêmes  phénomènes  locaux  et  généraux 
que  nous  avons  signalés  plus  haut  comme  la  conséquence  de  l’éva- 
cuation de  liquide.  Enfin  on  a observé  dans  l’enfimce  des  cas  où 
l’évacuation  purulente  avait  lieu  à la  fois  par  la  paroi  thoracique 
et  par  le  poumon.  Telle  est  l’observation  d’un  garçon  de  douze  ans 
qui,  à la  suite  d’un  effort,  éprouva  une  vive  douleur  au  niveau  du 
mamelon  droit;  il  survint  un  abcès  qui  fut  ouvert:  cet  abcès  comrau- 

(1)  Crnvcilhicr,  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  l.  XIII,  p.  312. 

(2)  llcyfeldcr,  Obs.  I. 

(3)  Rilliet,  deux  observations;  Ileyfeldcr,  Observ.  V. 
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liquait  évidemment  avec  les  bronches,  car  des  injections  faites  dans 
sa  cavité  occasionnaient  une  toux  insupportable.  L’enfant  guérit. 


Art.  V.  — Diagnostic. 

Quelles  sont  les  maladies  que  l’on  peut  confondre  avec  la  pleurésie? 
Pour  répondre  à cette  question,  nous  devons,  comme  nous  l’avons 
fait  dans  le  tableau  de  la  maladie,  rapprocher  les  uns  des  autres  des 
faits  comparables , et  chercher  à établir  les  différences  qui  existent 
mtre  la  pleurésie  et  les  maladies  qui,  pendant  la  vie,  peuvent  en  im- 
poser pour  cette  inflammation. 

En  nous  guidant  d’après  ces  principes , nous  voyons  qu’on  peut 
confondre  : 

1°  La  pleurésie  primitive  aiguë  avec  la  pneumonie  lobaire  ; 

2“  La  pleurésie  simple  aiguë  secondaire  avec  la  pleuro-pneumoiiie  ; 

3“  La  pleurésie  secondaire  avec  l’hydro-thorax  ; 

4“  La  pleurésie  aiguë  avec  la  péricardite  ; 

5°  La  pleurésie  chronique  simple  avec  la  pleurésie  tuberculeuse; 

6“  La  pleurésie  chronique  avec  la  phthisie  pleurale. 

Les  maladies  que  nous  venons  d’énumérer  sont  les  seules  qui  offrent, 
dans  leur  marche  et  dans  leurs  principaux  symptômes,  une  certaine 
analogie  avec  la  pleurésie.  Nous  aurions  pu  étendre  beaucoup  ces 
considérations  en  comparant  la  pleurésie  à toutes  les  maladies  qui 
peuvent  s’accompagner  de  dyspnée  ou  de  suffocation.  Nous  aurions 
ainsi  parcouru  presque  tout  le  cadre  nosologique,  car  il  n’est  pas  une 
des  maladies  aiguës  de  l’enfance  qui  ne  puisse  s’accompagner  à son 
début  d’une  oppression  intense.  Ainsi  les  différentes  variétés  de  laryn- 
gites, la  bronchite,  les  fièvres  éruptives,  la  fièvre  typhoïde,  etc.,  au- 
raient été  tour  à tour  passées  en  revue,  mais  fort  inutilement  pour  le 
lecteur.  Du  reste,  nous  nous  bornerons  ici  à présenter  le  diagnostic 
de  la  pleurésie  et  de  la  pneumonie,  renvoyant  aux  chapitres  Hydro- 
THORAX,  Péricardite  , Pleurésie  tuberculeuse,  Pbthisie  pleurale,  le 
complément  de  ce  que  nous  avons  à dire. 

Nous  devons  l’avouer,  il  est  quelquefois  difficile  de  distinguer  une 
pleurésie  aiguë  franche  d’une  pneumonie  de  même  forme;  les  condi- 
tions d’âge,  de  début,  et  les  principaux  symptômes,  offrent  entre  eux 
une  grande  analogie,  comme  on  pourra  le  voir  dans  le  tableau  synop- 
tique suivant: 

Pleurésie  aiguë  franche.  Pneumonie  lohaire  franche.] 

fréquente  depuis  l’âge  de  six  ans.  fréquente  depuis  l’âge  de  six  ans. 

Très  rare  au-dessous  de  cet  âge.  Beaucoup  moins  rare  au-dessous  de  cet 

âge. 

Début  par  de  la  toux  sèche,  une  dou-  Début  par  de  la  toux,  une  douleur  tho- 
leur  thoracique  assez  vive,  de  la  respi-  raciquc  peu  vive  et  du  râle  crépitant 
ration  bronchique  métallique  dans  ou  sous-crépitant,  et  plus  tard  de  la  rcs- 
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1 iiispiralion,  soit  le  jour  du  début,  soit 
plus  tard  ; plus  rarement  par  de  l’obscu- 
rité du  bruit  respiratoire. 

Modification  des  symptômes  par  le 
changementdcposition.  Pasde  vibra  tion 
de  la  paroi  thoracique  pendant  la  pbo- 
bation. 

Mouvement  fébrile  et  accélération  de 
la  respiration  en  général  médiocre.  Di- 
minution rapide  du  quatrième  au 
septième  jour. 

Expectoration  nulle  ou  insignifiante. 

Marche  irrégulière  de  la  maladie,  dis- 
parition très  rapide  dans  certains  cas, 
durée  prolongée  en  d’autres.  Le  souffle 
est  remplacé  ou  masqué  par  de  la  fai- 
blesse du  bruit  respiratoire. 

Possibilité  du  passage  de  la  maladie 
à l’état  chronique. 


piration  bronchique  dans  l’expiraliou  avec 
bronchophonie. 

Pas  de  modification  dans  les  mêmes 
circonstances.  Vibration  très  marquée  de 
la  paroi  thoracique  pendant  la  phonation. 

Mouvement  fébrile  intense,  accéléra- 
tion considérable  de  la  respiration.  Dimi- 
nution moindre  et  moins  rapide  du  sixième 
au  neuvième  jour. 

Expectoration  muqueuse,  quelquefois  j- 
sanglante,  très  rarement  rouillée.  . 

Marche  régulière  de  la  maladie,  pro-  \ 
gression  d’ordinaire  croissante , puis  di-  • 
minution  à partir  du  sixième  au  neu- 
vième jour.  La  respiration  bronchique  se 
dissémine  et  s accompagne  de  rôle  sous- 
crépitant. 

La  maladie  reste  toujours  aiguë.  , 


Lorsque  la  pneumonie  est  secondaire,  le  diagnostic  est  plus  facile- 
elle  est  le  plus  ordinairement  disséminée  ou  généralisée,  et  l’abon- 
dance  des  râles  humides,  la  dissémination  du  souffle,  le  peu  d’in- 
tensité de  la  matité  établissent  une  différence  bien  tranchée  entre 
la  pneumonie  et  la  pleurésie.  11  n’en  est  pas  cependant  toujours  ainsi; 
a ce  propos  nous  rappellerons  ici  l’observation,  que  nous  avons  déjà 
citée  dans  notre  chapitre  Pneumonie,  et  dans  laquelle  il  s’agit  d’un 
entant  dont  la  maladie  débuta  sous  nos  yeux , et  ne  se  révéla  que 

par  une  absence  complète  de  bruit  respiratoire  avec  matité  très 
prononcée. 

Le  peu  d intensité  de  la  toux  et  l’absence  du  point  de  côté  dans  les 
deux  maladies  ne  peuvent  pas  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  Le 
changement  de  position  et  la  mensuration  pourraient  seuls  dans  ce 
cas  lever  tous  les  doutes. 

Nous  avons  énuméré  plus  haut  quels  étaient  les  symptômes  qui  in-  v 
diquaient  qu  une  pleurésie  venait  compliquer  une  pneumonie;  nous  [ 
les  résumerons  rapidement  ici.  Lorsque  chez  les  jeunes  enfants  on  voit 
subitement  survenir,  dans  le  cours  d’une  pneumonie,  des  accès 
d étouffement  très  caractérisés,  on  doit  craindre  le  développement 
d une  pleui'ésie.  Cette  crainte  sera  presque  transformée  en  certitude 
si  (à  tous  les  âges)  une  douleur  thoracique  vive  se  déclare,  si  une  ma- 
tité absolue  vient  rapidement  remplacer  la  matité  relative  qui  existait 
auparavant,  si  en  même  temps  la  respiration  est  complètement  nulle 
dans  le  côté  malade.  Le  diagnostic  ne  sera  pas  moins  positif  si,  à 
1 époque  où  la  matité  est  devenue  absolue,  la  respiration  bronchique 
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1 doublé  d’intensité,  et  si  le  retentissement  de  la  voix  est  devenu  ana- 
logue à de  la  pectoriloquie. 

Art.  VI.  — Complications, 

Les  complications  de  la  pleurésie  nous  arrêteront  peu.  Dans  les 
cas  où  la  maladie  est  primitive  et  simple,  nous  n’avons  pas  observé 
Je  complications  qui  pussent  être  considérées  comme  le  résultat  de 
la  phlegmasie.  L’inilammation  de  la  plèvre  survenant  dans  la  grande 
majorité  des  cas  chez  des  entants  robustes  et  qui  ont  dépassé  l’âge  de 
six  ans,  suivant  en  outre  une  marche  rapide,  et  ne  s’accompagnant 
3as  d’une  réaction  intense,  on  conçoit  qu’elle  doit  parcourir  ses  pé- 
’iodes  sans  qu’une  lésion  intercurrente  ait  le  temps  de  se  développer. 
l],es  idées  à priori  sont  confirmées  par  les  résultats  de  l’expérience. 
i)n  comprend  cependant  sans  peine  que  dans  les  cas  où  la  maladie  se 
prolonge,  si  l’enfant  est  placé  dans  des  conditions  capables  de  favori- 
ser le  développement  des  maladies  secondaires,  il  n’y  échappera  pas. 
4insi  la  pleurésie  ne  le  préservera  pas  d’une  rougeole,  d’une  variole, 
l’une  scarlatine,  d’une  diphthérite,  etc.;  mais  ce  seront  là  de  simples 
coïncidences,  et  il  n’y  aura  aucun  rapport  de  cause  à effet. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  ici  s’applique  aussi  aux  pleurésies  se- 
condaires. Il  est  cependant  une  complication  qui  peut  être  regardée 
comme  étant  dans  la  dépendance  de  la  pleurésie  ; nous  voulons  parler 
les  convulsions  et  de  quelques  accidents  cérébraux  irréguliers  que  l’on 
observe  quelquefois  au  début  des  pleurésies  secondaires.  Rappelons, 
en  terminant,  une  remarque  déjà  faite,  savoir,  que  dans  les  maladies 
secondaires,  lorsque  plusieurs  lésions  se  succèdent,  il  est  souvent  très 
difficile  de  décider  si  une  complication  appartient  à la  maladie  primi- 
tive ou  à celle  qui  est  développée  immédiatement  après  elle.  Ainsi 
nous  avons  vu  une  méningite  survenir  dans  le  cours  d’une  pleurésie; 
mais  cette  pleurésie  elle-même  s’était  développée  dans  le  cours  de  la 
maladie  de  Bright.  La  phlegmâsie  cérébrale  était-elle  une  complica- 
tion de  rinflammation  de  la  plèvre  ou  de  celle  des  reins? 


Art.  VII.  — Pronostic. 

Le  pronostic  de  la  pleurésie  offre  de  grandes  différences  suivant 
l’âge  des  jeunes  malades  et  surtout  suivant  les  conditions  qui  ont 
donné  naissance  à l’inflammation. 

La  pleurésie  primitive  simple  chez  les  enfants  âgés  de  plus  de  six 
ans  est  une  maladie  en  général  bénigne,  et  l’on  peut  être  presque 
certain  de  la  voir  se  terminer  par  le  retour  à la  santé  dans  les  cas  où 
elle  suit  une  marche  très  aiguë  (1). 

(1)  Vingt  et  un  malades  atteints  de  pleurésie  primitive  aiguë  à l’hôpital  ont 
guéri,  et  nous  n’en  avons  point  perdu  en  ville. 
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Les  pleul’o-pneumonies  primitives  sont  plus  graves  que  les  pleuré- 
sies et  que  les  pneumonies  pi'imitives  simples  (1). 

Lorsque  la  pleurésie  idiopathique  survient  chez  de  jeunes  entants, 
elle  est  probablement  plus  grave.  Les  observations  de  cette  espèce 
sont  tellement  rares  qu’il  nous  est  bien  dil'licile  d’établir  à cet  égard 
des  règles  générales  (2). 

Le  pronostic  est  bien  plus  dil'licile  à établir  quand  il  s’agit  des 
pleurésies  secondaires  aiguës.  Nous  pouvons  dire,  cependant,  1®  que 
la  pleurésie  secondaire  simple  est  en  général  moins  grave  que  la 
pneumonie  secondaire  ; toutefois  le  pronostic  est  modifié  par  la  na- 
ture et  la  marche  de  la  maladie  primitive  (scarlatine,  par  exemple)  ; 
2°  que  la  pleuro-pneumonie  secondaire  aiguë  est  une  maladie  fort 
grave  (3). 

A tous  les  âges,  lorsque  la  pleurésie  est  cachectique,  elle  entraîne 
presque  constamment  la  mort.  Compliquant  d’ordinaire  une  pneu- 
monie de  même  forme,  elle  est  plus  grave  encore  que  la  pneumonie 
cachectique  simple. 

La  pleurésie  chronique  qui  o/fre  un  si  haut  degré  de  gravité  chez 
l’adulte  est  certainement  bien  moins  dangereuse  chez  l’enfant  (4).  Les 
circonstances  les  plus  importantes  pour  asseoir  le  pronostic  sont  : 
l’intensité  de  la  fièvre  hectique,  l’amaigrissement,  le  dérangement  des 
voies  digestives,  l’abondance  et  la  nature  de  l’épanchement. 

Dans  tout  ce  que  nous  avons  dit  jusqu’ici  nous  avons  parlé  des 
pleurésies  accompagnées  d’épanchement  et  qui  se  révèlent  pendant  la 
vie  par  des  symptômes  positifs.  Est- il  nécessaire  d’ajouter  qu’une 
douleur  thoracique  accompagnée  d’une  petite  exsudation  albumi- 
neuse qui  deviendra  plus  tard  une  adhérence  celluleuse,  est  une  ma- 
ladie peu  grave?  Non  seulement  elle  se  termine  par  le  retour  à la 
santé,  mais  nous  n’avons  jamais  observé  qu’elle  ait  exercé  une  in- 
fluence fâcheuse  sur  les  fonctions  des  organes  respiratoires.  Nous 
n’avons  rien  à ajouter  sur  le  sexe  et  les  saisons,  qui  ne  nous  pa- 
raissent exercer  aucune  influence  appréciable  sur  le  pronostic  de  la 
pleurésie. 

(1)  Sur  cinq  malades  observés  à rhôpital,  deux  sont  morts. 

(2)  A l’hôpital,  sur  deux  malades  l’un  a guéri,  l’autre  a succombé  au  bout  de 
vingt-huit  jours  de  maladie.  En  ville,  trois  enfants  âgés  de  dix-huit  mois  à trois 
ans  ont  guéri. 

(3)  A l’hôpital  sur  dix  malades  huit  sont  morts. 

(4)  Un  grand  nombre  d’observations  de  guérison  ont  été  publiées  par  Ileyfclder, 
Cruveilhier,  Ch.  Gérard,  etc.  A l’hôpital  nous  avons  recueilli  sur  cinq  malades 
trois  cas  de  guérison  par  résorption,  et  depuis  lors , en  ville,  sur  huit  pleurésies 
chroniques,  sept  fois  la  maladie  s’est  terminée  par  le  retour  à la  santé  ; quatre  fois 
par  résorption,  deux  fois  par  l’évacuation  du  pus  par  les  bronches,  une  fois  par  l’ou- 
verturc  de  la  paroi  thoracique.  Un  enfant  a succombé  six  mois  après  l’opération  de 
l’cmpyème. 
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Art.  VIII.  — Causes. 


Etal  de  santé  antérieur.  — La  pleurésie  peut  être  primitive  ou  se- 
condaire; mais  l’état  de  santé  antérieur  est  loin  d’exercer  sur  son  déve- 
loppement une  influence  aussi  évidente  que  sur  celui  de  la  pneumonie; 
et  s’il  est  vrai  de  dire  que  les  pleurésies  secondaires  sont  plus  fré- 
quentes que  les  primitives,  nous  devons  reconnaître  cependant  que  la 
différence  n’est  pas  très  considérable.  Les  faits  que  nous  avons  re- 
cueillis ne  sont  pas  assez  nombreux  pour  que  nous  puissions  en  tirer 
des  conclusions  générales  sur  la  fréquence  comparative  des  différentes 
formes.  Cependant  la  pleurésie  aiguë,  simple,  primitive,  est  celle  qui 
nous  semble  la  plus  fréquente  à l’iiopilal  et  en  ville  (1). 

Age.  — La  pleurésie  simple  aiguë  ou  chronique  existe  tà  tous  les 
âges;  mais  elle  est  en  général  beaucoup  plus  fréquente  chez  les  en- 
fants qui  ont  dépassé  cinq  ans.  L’influence  de  l’âge  est  encore  bien 
plus  tranchée  quand  on  compare  les  pleurésies  primitives  aiguës  ou 
chroniques  aux  secondaires  aiguës  ou  cachectiques. 

Au  contraire,  si  la  pleurésie  complique  la  pneumonie,  et  que  ces 
deux  maladies  soient  primitives^  elles  sont  plus  fréquentes  au-dessus 
de  six  ans;  sont-elles  secondaires  aiguës  ou  cachectiques,  le  rapport 
devient  inverse  (2). 


(1)  A rhôpilal,  en  no  tenant  compte  que  des  pleurésies  reconnues  pendant  la 
vie,  nous  voyons  que,  sur  soixante  cas,  vingt-cinq  fois  la  phlegmasie  était  primitive, 
trente-cinq  fois  secondaire.  Ces  soixante  cas  se  décomposent  de  la  manière  suivante  : 


Pleurésies  aiguës  simples  primi- 
tives   

Pleurésies  avec  pneumonie  primi- 
tive  

Pleurésies  ( primitives  .... 
chroniq.  ( secondaires.  . . . 

(2)  Pleurésies 

Primitives  aiguës  ou  ) ( de  1 

chroniques.  ) ( de  G 

Secondaires  aiguës  ) ( de  1 

ou  cachectiques,  j ^ [ de  G 


Pleurésies  simples  secondaires  ai- 

21  guës 12 

Pleurésies  secondaires  aiguës  avec 

5 pneumonie 10 

4 Pleurésies  | avec  pneum.  . 5 

1 cachectiq.  | sans  pneum.  . 2 

sans  pneumonie. 

I 5 ans 3 

à 15  ans 23 

il  5 ans 

à 10  ans g 


Pleurésies  compliquées  de  pneumonie. 

Primitives  aiguës  . . . . 5 [ ^ ^ ^ 

( de  G à 13  ans jj 

Secondaires  aiguës  ] ( de  1 à 5 ans * 

ou  cachectiques.  î ( de  G à 13  ans ' 4 

Sur  18  cas  de  pleurésie  chronique  recueillis  à l’hôpital  et  en  ville  ou  empruntés 
a diiïércnts  auteurs,  nous  n’en  complons  qu’un  au-dessous  de  cinq  ans. 

*'  37 
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Si,  iaisiuit  abstriiclioii  des  Ibrmes  syinplomati(iues,  nous  nous  bor- 
iiuns  a consulter  l’anatuinie  patboluyicjue,  nous  arrivei'ons  à un  ré- 
sultat dillerent.  Ce  l'ait  s’exi)lique  d’une  manière  toute  naturelle  par 
rintluence  de  la  pneumonie  sur  le  développement  de  ces  pleurésies 
partielles  (jui,  n’étant  pas  diagnosticables,  ne  sont  pas  entrées  en  ligue 
de  compte  dans  les  analyses  précédentes  (1). 

Sexe.  — Il  est  incontestable  que  les  garçons  sont  beaucoup  plus 
sujets  à la  pleurésie  que  les  filles  ; mais,  comme  nous  l’avons  vu  en 
parlant  de  la  pneumonie,  la  prédisposition  est  d’autant  plus  évidente 
que  la  maladie  est  primitive  (2). 

L’influence  du  sexe  masculin  reparaît  dans  la  pleurésie  chronique; 
ainsi  presque  toutes  les  observations  que  nous  avons  recueillies  (3-)  à ; 
l’hôpital  ou  en  ville,  et  la  plupart  de  celles  que  nous  avons  consultées 
appartiennent  à des  garçons. 

Constitution.  — L’étude  de  la  constitution  complète  l’analogie  des  • 
causes  prédisposantes  des  différentes  formes  de  pleurésies  avec  les 
formes  correspondantes  de  pneumonie.  Ainsi,  les  enfants  bruns  ou 
blonds  forts  sont  principalement  exposés  à la  pleurésie  primitive  ou 
secondaire  aiguë,  tandis  que  les  pleurésies  chroniques  ou  cachectiques  • 
surviennent  le  plus  souvent  chez  des  enfants  bruns  ou  blonds  dont  la 
constitution  est  peu  forte. 

Maladies  antérieures.  — La  pneumonie  exerce  une  influence  évi- 
dente sur  la  production  de  la  pleurésie.  Mais  souvent  l’inflammation  : 
de  la  plèvre  ne  consiste  que  dans  quelques  fausses  membranes  ou  dans  • 
un  épanchement  de  liquide  peu  abondant,  et  ne  constitue  pas  une  ma-  ■ 
ladie  sérieuse.  Cependant,  dans  d’autres  cas,  il  n’en  est  pas  ainsi,  et: 
la  pleurésie  est  aussi  grave  que  la  pneumonie  qu’elle  complique.  Nous- 


(1)  Pleurésies  sans  pneumonie.  21 
Pleurésies  avec  pneumonie.  61 


f de  1 à O ans 8 

) de  6 à 15  ans 13 

i de  1 à 5 ans 44  < 

( de  6 à 13  ans 17 


Dans  3 cas  qui,  réunis  aux  chiffres  précédents,  complètent  nos  85  autopsies,  la 
pleurésie  était  double,  la  pneumonie  n’existant  que  d’un  seul  côté,  et  ces  trois  r 
enfants  étaient  âgés  de  1 à 5 ans. 


Adhérences  celluleuses  sans  autres  | de  1 à 5 ans 55 

lésions  de  la  plèvre.  . . . 93  de  6 à 13  ans 38  • 

(2)  A l’hôpital,  sur  21  enfants  atteints  de  pleurésie  simple,  nous  comptons 
20  garçons  et  une  fille;  tandis  que  sur  12  cas  de  pleurésie  s.condaire  simple,  il  y 
avait  G garçons  et  6 filles. 

Nombre  de  cas.  Garçons.  Filles. 

(.-i)  A l’hôpital.  '5  5 0 

En  ville.  7 6 1 

Dans  les  auteurs.  7 6 1 


19 


17 
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avons  déjà  détaillé  tontes  les  circonstances  dans  lesquelles  cette  com- 
plication a lieu.  Une  foule  de  maladies  qui  sont  considérées  comme 
causes  prédisposantes  de  la  pleurésie  n’ont  par  elles-mêmes  aucune 
influence  directe  sur  elle;  mais  comme  elles  donnent  fréquemment 
naissance  à la  pneumonie,  on  trouve  dans  cette  inllammation  la 
cause  réelle  du  développement  de  la  phlegmasie  pleurale;  ainsi,  rien 
de  plus  rare  que  de  voir  la  rougeole  se  compliquer  de  pleurésie 
simple,  etc. 

Le  rhumatisme,  la  scarlatine,  la  maladie  de  Bright,  sont  les  ma- 
ladies dans  le  cours  desquelles  la  pleurésie  survient  le  plus  ordinai- 
rement. N’oublions  pas  cependant  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec 
cette  phlegmasie  les  hydro-thorax  aigus  qui  sont  aussi  une  complication 
assez  fréquente,  des  maladies  que  nous  venons  d’énumérer. 

Saisons.  — Nous  répéterons,  au  sujet  des  saisons,  ce  que  nous  avons 
déjà  dit  en  parlant  de  la  pneumonie,  savoir,  que  nos  chiffres  sont  trop 
peu  nombreux  et  nos  observations  recueillies  dans  des  conditions 
trop  différentes  pour  que  nous  puissions  en  tirer  des  conclusions  po- 
sitives. Nous  dirons  cependant  que  le  mois  d’avril  est  celui  qui  évi- 
demment a présenté  le  plus  grand  nombi'e  de  pleurésies  simples  pri- 
mitives. 11  nous  est  impossible  de  combler  cette  lacune  en  faisant  un 
emprunt  aux  auteurs  qui  nous  ont  précédés,  car  ils  n’ont  pas  posé 
d une  manière  convenable  les  termes  de  la  question.  M.  Baron,  par 
exemple,  en  dressant  un  tableau  dont  la  conclusion  est  que  la  pleu- 
résie est  plus  fréquente  en  hiver,  a négligé  d’établir  plusieurs  prélimi- 
naires indispensables  à la  solution  de  la  question.  Ainsi,  l°il  n’a  pas 
séparé  les  pleurésies  idiopathiques  des  consécutives  ; par  conséquent, 
il  II  a pas  pu  décider  si,  primitive  ou  secondaire,  l’inflammation  du 
poumon  accompagnait  celle  de  la  plèvre.  2"  Il  a omis  d’étudier  à part 
les  inflammations  simples  ou  tuberculeuses.  3”  11  a oublié  d’indiquer 
si  les  observations  qu  il  a analysées  avaient  été  recueillies  dans  le  même 
service  pendant  toute  l année,  ou  bien,  au  contraire,  plus  particulière- 
ment dans  certaines  saisons,  ce  qui  expliquerait  tout  naturellement  la 
plus  grande  fréquence  de  la  maladie  à différentes  époques  de  l’année. 
Il  n’est  pas  nécessaire  d’insister  pour  faire  comprendre  que  la  solu- 
tion du  problème  est  impossible,  quand  on  laisse  de  côté  des  dis- 
tinctions aussi  nécessaires. 

Les  causes  hygiéniques  débilitantes^  une  mauvaise  alimentation,  V in- 
spiration d un  air  vicié,  le  coucher  sur  le  dos  longtemps  continué,  le 
séjour  prolongé  à l'hôpital , ne  nous  ont  pas  semblé  exercer  sur  la 
production  de  la  pleurésie  une  influence  aussi  évidente  (jue  sur  les 
inflammations  des  bronches  et  du  poumon  ; ou,  tout  au  moins,  elles 
n ont  agi  que  d une  manière  médiate  en  déterminant  une  pneumonie, 
cause  réelle  du  développement  de  l’inflammation  pleurale. 

Les  causes  occasionnelles,  comme  celles  de  toutes  les  inflammations, 
nous  ont  le  plus  ordinairement  échappé.  Cependant,  chez  quelques 
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uns  de  nos  malades,  la  pleurésie  a été  le  résultat  évident  d’un  brusque 
changement  de  température.  31.  Baron  (1)  a cité  aussi  plusieurs  ob- 
servations de  pleurésies  contractées  sous  l’influence  de  la  même  cause, 
et  il  a rappelé  (lue  Mi\I.  Cruveilhier,  Favrot,  Delens  et  Ch.  Gérard 
avaient  rapporté  des  observations  analogues.  Nous  avons  vu  chez 
quelques  enfants  la  maladie  être  le  résultat  d’une  violence  extérieure. 
Nous  ne  pouvons  que  répéter  ici  ce  que  nous  avons  dit  ailleurs,  sa- 
voir, que  la  répercussion  d’un  exanthème,  d’une  dermatose,  d’un 
écoulement  habituel,  n’a  jamais  été  la  cause  occasionnelle  du  déve- 
loppement de  la  phlegmasie. 


Art,  IX.  — Nature  de  la  maladie. 


La  pleurésie  n’est  pas  toujours  une  phlegmasie  franche,  et  nous 
croyons  qu’il  faudra  un  jour  établir  entre  les  diverses  pleurésies  de  l’en- 
fance des  divisions  aussi  fondamentales  que  celles  que  nous  avons  ad- 
mises entre  les  diverses  inflammations  des  bronches  et  du  poumon.  Ce 
que  nous  avons  pu  faire  pour  ces  derniers  organes,  parce  que  l’abon- 
dance des  cas  particuliers  nous  a permis  de  saisir  avec  quelque  faci- 
lité leurs  différences  de  nature,  nous  nous  voyons  obligés  de  l’ajourner 
pour  les  phlegmasies  de  la  plèvre.  Ici  les  faits  sont  plus  rares;  ils  ne 
naissent  pas  sous  cette  influence  épidémique  qui  leur  donne  un  ca- 
chet d’ensemble  si  frappant  ; et  leur  dissémination  rend  difficile  l’étude 
des  rapports  et  des  différences  qu’on  doit  établir  entre  eux.  Nous  ne 
pouvons  donc  que  poser  des  jalons  pour  l’avenir,  et  nous  devons 
même  dans  ce  travail  préparatoire  faire  plus  d’une  excursion  dans  la 
pathologie  de  tous  les  âges.  Ce  qui  nous  justifie  <à  cet  égard,  c’est  que 
la  pleurésie  de  l’enfance  se  rapproche  de  celle  de  l’adulte  beaucoup 
plus  que  ne  le  font  les  inflammations  broncho -pulmonaires. 

Et  d’abord,  il  s’agit  bien  ici  d’une  phlegmasie;  toutes  les  fois  que 
l’autopsie  a pu  être  faite,  les  produits  d’une  inflammation  locale  ont . 
été  surabondamment  trouvés. 

âlais  que  de  différences  et  de  variétés  dans  cette  lésion  anatomique? 
Ici  les  produits  plastiques  dominent,  et  les  fausses  membranes  jaunes, 
élastiques,  résistantes,  unies  à une  injection  plus  ou  moins  vive  de  la 
' plèvre,  sont  presque  le  seul  résultat  de  l’inflammation  ; là,  au  con- 
traire, c’est  l’abondance  des  liquides  qui  frappe  à première  vue,  l’in- 
jection et  les  produits  plastiques  sont  presque  nuis;  ailleurs,  c’est  une 
suppuration  si  abondante  qu’on  dirait  une  diathèse  purulente  loca- 
lisée dans  la  plèvre. 

Or  ces  différences  si  capitales  dans  les  caractères  anatomiques  de 
la  phlegmasie  locale  sont-elles  le  résultat  du  hasard?  tiennent-elles  à 
des  causes  accidentelles  ou  individuelles?  Ou  bien,  ne  vaut-il  pas 


(I)  Loc.  cit.,  P oc. 
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mieux  se  rappeler  ce  principe  trop  méconnu  et  sur  lequel  nous  avons 
insisté  déjà  plus  d’une  Ibis,  à savoir:  que  les  diiïérences  dans  la  plileg- 
masie  d’un  même  organe  sont  le  résultat  d’une  différence  dans  la  na- 
ture même  de  la  maladie? 

Cette  idée,  vers  laquelle  l’anatomie  pathologique  nous  conduit  tout 
d’abord,  s’appuie  tout  aussi  fortement  sur  les  variétés  de  la  marche, 
des  symptômes  et  des  causes.  Que  la  maladie  soit  primitive  ou  secon- 
daire, on  la  voit  tantôt  s’accompagner  de  symptômes  inflammatoires 
locaux  et  généraux  qui  appellent  le  traitement  antiphlogistique;  tan- 
tôt se  développer  sourdement  et  s’accroître  presque  sans  que  le 
malade  en  ait  conscience.  Alors  elle  est  latente  (1),  ou  mieux  elle  par- 
ticipe des  hydropisies.  Ailleurs,  elle  s’accompagne  de  tous  les  sym- 
ptômes généraux  de  la  fièvre  hectique  et  simule  la  marche  et  l’aspect 
de  la  phthisie  pulmonaire. 

Dans  certaines  circonstances  que  nous  avons  cherché  à déterminer 
dans  les  articles  précédents,  la  maladie  est  courte,  se  termine  rapide- 
ment par  le  retour  à la  santé;  dans  d’autres,  sa  tendance  à s’ac- 
croître résiste  à toutes  les  médications,  tout  aussi  bien  qu’il  lui  arrive 
de  rester  stationnaire  avec  une  déplorable  opiniâtreté. 

Toutes  ces  différences  ne  sont-elles  pas  suffisantes  pour  caractériser 
des  affections  d’une  nature  entièrement  opposée  et  qui  n’ont  de 
commun  que  leur  localisation  dans  la  plèvre  et  leur  nom  trompeur  de 
phlegmasie? 

S’il  pouvait  rester  des  doutes , l’appréciation  des  causes  les  détrui- 
rait facilement.  Ici  la  pleurésie  accompagne  la  phlegmasie  la  plus 
franche  (la  pneumonie  lobaire),  elle  se  développe  avec  elle  sous  l’in- 
fluence des  mêmes  causes,  guérit  avec  elle  et  participe  de  sa  nature. 
Là  elle  se  développe  sous  l’influence  d’une  affection  rhumatismale; 
ailleurs  ce  sont  les  maladies  qui  se  compliquent  d’hydropisies  qui  lui 
donnent  naissance  (scarlatine,  maladie  de  Bright)  ; dans  bien  des  cas 
la  cause  échappe  ou  bien  elle  réside  dans  une  de  ces  modifications 
profondes  et  graves  de  l’économie  dont  la  nature  est  inconnue  et  dont 
le  résultat  est  la  formation  du  pus. 

C’est  là,  nous  n’en  doutons  pas,  que  l’on  devra  chercher  le  point 
de  départ  d’une  division  naturelle  des  phlegmasies  de  la  plèvre  dans 
l’enfance , divisions  déjà  admises  par  bien  des  médecins  pour 
l’adulte  (2),  et  que  nous  eussions  transportées  dans  notre  ouvrage,  si 
nous  eussions  été  suffisamment  certains  de  la  concordance  des  ca- 

(1)  Voyez  à ce  sujet  rexcellent  mémoire  lu  à la  Société  médicale  des  hôpitaux 
par  le  docteur  Pidoux,  dont  nous  consultons  toujours  les  travaux  avec  le  plus  vif 
intérêt,  lorsque,  se  bornant  à la  médecine,  il  oublie  la  polémique.  {Mémoire  sur  le 
pronoslic  de  la  pleurésie  latente,  etc.,  dans  les  Actes  de  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris,  1*'  fascicule,  p.  89.) 

(2)  Voyez  surtout  le  mémoire  de  M.  Pidoux  et  les  caractères  qu’il  attribue  à 
chaque  espèce  de  pleurésie. 
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ractèrcs  îumtomiques,  symptomatiques,  ('itiologiques  et  thérapeutiques 
(le  chacune  de  ces  ])leurésies. 

Un  jour  viendra  peut-être  où,  classant  les  maladies  d’après  leurs 
alfinit(3s  de  nature  et  non  pas  d’espèce  anatomuiue,  nous  décrirons  la 
pleurésie  rhumatismale  à côté  des  autres  maladies  de  même  nature, 
la  pleurésie  inflammatoire  à côté  des  autres  maladies  inflamma- 
toires, etc.  Aujourd’hui  nous  nous  sommes  bornés  à décrire  la  pleu- 
résie comme  une  simple  phlegrnasie  de  la  plèvre  parce  que: 

Nous  ne  sommes  pas  fixés  sur  le  nombre  des  diverses  espèces  na- 
turelles (|u’on  doit  admettre; 

Parce  (pe  nous  ne  pouvons  pas  caractériser  suffisamment  les  espèces 
dont  l’existence  nous  semble  prouvée  dès  aujourd’hui; 

Parce  qu’enfm  (et  ceci  est  d’une  importance  extrême)  sur  le  même 
enfant  l’affection  inflammatoire  peut  s’unir  à l’affection  rhumatis- 
male ou  à toute  autre  diathèse,  pour  produire  une  pleurésie  qui  parti- 
cipera plus  ou  moins  de  l’une  ou  de  l’autre  cause  qui  lui  aura  donné 
naissance.  C’est  ainsi  que  nous  avons  vu  l’affection  catarrhale  s’unir  à 
l’inflammation  et  produire  des  maladies  intermédiaires  entre  la  pneu- 
monie inflammatoire  et  le  catarrhe  broncho-pulmonaire.  Or  s’il  nous 
est  impossible  aujourd’hui  de  donner  les  caractères  des  pleurésies  de 
nature  simple,  à bien  plus  forte  raison  ne  })Ouvons-nous  pas  décrire 
celles  qui  sont  complexes. 

Art.  X.  — Traitement. 

Quelques  praticiens  ont  conseillé  d’abandonner  à elle-même  la 
pleurésie  des  enfants  ; nous  ne  saurions  partager  complètement  leur 
avis.  La  médecine  expectante,  applicable  à bon  nombre  de  pleurésies 
aiguës  primitives,  ne  saurait  cependant  être  admise  comme  méthode 
unique  ; car  si  certaines  formes  guérissent  avec  une  grande  facilité, 
elles  peuvent  aussi  passer  à l’état  chronique,  et  il  est  toujours  prudent 
d’agir  dans  l’éventualité  d’une  pareille  terminaison. 

§ I.  Indications.  — Les  indications  que  réclame  le  traitement  de  la 
pleurésie  nous  paraissent  être  en  partie  les  mêmes  que  celles  de  la 
bronchite  et  delà  pneumonie. 

1°  Ainsi  l’inflammation  de  la  séreuse,  comme  celle  de  la  muqueuse 
bronchique  ou  du  parenchyme  pulnionaire,  nécessite  la  soustraction 
d’une  certaine  quantité  de  sang.  Le  traitement  antiphlogistique  doit 
cependant  être  administré  avec  la  mesure  et  les  précautions  qu’exigent 
l’àge  du  sujet,  l’intensité  et  surtout  la  forme  de  la  maladie. 

2"  Si  cette  première  indication  est  commune  aux  trois  inflamma- 
tions (juc  nous  avons  étudiées,  les  autres  règles  de  thérapeutique  ne 
sont  plus  les  mômes.  Ici  il  n’y  a pas  de  produit  sécrété  dont  on  puisse 
provoquer  le  rejet  à l’extérieur  au  moyen  des  expectorants  ou  des 
vomitifs  , puisque  les  liquides  et  les  fausses  membranes  sout  conte- 
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nus  dans  une  cavité  close  de  toutes  parts  ; mais  à une  certaine 
période  et  dans  des  circonstances  bien  déterminées  il  faut  chercher  à 
favoriser  la  résorption  du  liquide  soit  en  employant  les  médicaments 
qui  ont  une  action  spéciale  sur  l’absorption  (altérants),  soit  en  activant 
certaines  sécrétions  (diurétiques,  sudorifiques,  purgatifs). 

3°  La  débilitation  générale  réclame  aussi  dans  certains  cas  l’emploi 
du  traitement  tonique. 

U°  Enfin  si  ces  diverses  médications  échouent  et  si  l’épanchement 
est  très  considérable,  l’évacuation  du  liquide  par  une  opération  chi- 
rurgicale devient  quelquefois  nécessaire. 

§ II.  Examen  des  diverses  médications.  — 1“  Emissions  sanguines.  — 
Les  émissions  sanguines  doivent  être  employées  dans  la  pleurésie 
aiguë  franche  des  enfants,  quel  que  soit  l’âge.  Chez  les  plus  jeunes 
(de  deux  à cinq  ans)  on  po.sera  de  trois  à six  sangsues  sur  le  côté  malade 
avec  les  précautions  indiquées  dans  le  chapitre  précédent.  Chez  les 
plus  âgés  on  pratiquera  une  saignée  de  deux  à trois  palettes  suivant 
l’âge.  En  même  temps  on  recouvrira  le  côté  malade  de  cataplasmes  émol- 
lients, et  l’on  administrera  des  boissons  diaphorétiques  ou  diurétiques. 
Les  émissions  sanguines  seront  employées  à une  époque  voisine  du  dé- 
but; bien  rarement  il  sera  nécessaire  de  les  répéter  ; on  y aurait  recours 
toutefois  de  nouveau  si  la  douleur  reparaissait  très  vive.  On  observe 
en  général , après  l’emploi  des  émissions  sanguines , une  diminution 
assez  sensible  dans  la  douleur  thoracique  et  dans  l’intensité  du  mou- 
vement fébrile.  Si  le  médecin  n’est  appelé  que  plus  tard,  le  point  de  côté 
et  la  fièvre  ayant  presque  entièrement  disparu , il  sera  inutile  de  re- 
venir à cette  médication.  Il  faudra  de  même  s’en  abstenir  si  la  pleurésie 
est  secondaire  aiguë.  Nous  en  exceptons  cependant  les  cas  où  la  maladie 
s’accompagne  d’une  réaction  très  intense  et  d’une  suffocation  immi- 
nente, comme  on  l’observe  dans  les  épanchements  suraigus  qui  succè- 
dent aux  fièvres  éruptives.  Dans  ces  cas  une  émission  sanguine  dimi- 
nuera les  angoisses  qui  accompagnent  la  dyspnée  extrême,  en  ralen- 
tissant les  mouvements  inspiratoires  et  l’accélération  du  pouls.  Les  cas 
Je  cette  espèce  marchent  avec  une  telle  rapidité  qu’on  ne  saurait 
employer  des  moyens  trop  actifs.  On  évitera  cependant  que  la  déper- 
Jition  sanguine  soit  trop  abondante.  Dans  la  pleurésie  subaiguë  ou 
même  chronique,  lorsque  les  enfants  ne  sont  pas  très  jeunes  et  que 
les  symptômes  de  fièvre  hectique  n’existent  pas  encore,  on  pourra 
:^uelquefois  débuter  par  une  émission  sanguine  locale  peu  abondante. 
Hors  les  cas  que  nous  venons  de  préciser,  nous  ne  pensons  pas  que  les 
omissions  sanguines  puissent  être  employées  avec  avantage  dans  la 
pleurésie  des  enfants  ; elles  seraient  évidemment  inutiles  et  même 
nuisibles  dans  les  pleurésies  cachectiques  et  à une  époque  éloignée  du 
début  dans  les  pleurésies  secondaires  aiguës. 

2®  Tartre  stibié.  — L’émétique  administré  après  les  émissions  san- 
guines produit  les  mômes  elfets  (jue  dans  la  pneumonie , c’est-à-dire 
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qu  il  exerce  une  influence  évidente  sur  la  diniiuulion  de  la  fièvre  et 
de  la  dyspnée. 

La  potion  éniétisée  unie  aux  émissions  sanguines  pourra  donc  être 
utde  dans  la  pleurésie  aiguë  ; mais  il  l'audi  a en  limiter  l’usage  aux 
cas  suivants  : 1"  à la  pleurésie  primitive,  et  alors  ([ue  la  fièvre  n’aurait 
pas  cédé  après  l’émission  sanguine  ou  se  prolongerait  au  delà  de 
l’époque  que  nous  lui  avons  assignée;  2°  à certains  cas  de  pleuro- 
pneumonie secondaire , dans  lesquels  les  indications  sont  les  mômes 
que  dans  la  pneumonie  de  môme  forme.  (V.  Pneumonie.) 

Nous  avons  vu  1 émétique  échouer  dans  des  pleurésies  secondaires 
simples  qui  s’accompagnaient  d’une  grande  orthopnée.  Nous  ne  sau- 
rions donc  conseiller  l’emploi  de  la  méthode  mixte  dans  cette  forme 
de  la  maladie.  D’après  les  faits  que  nous  avons  vus  ou  consultés,  il 
nous  a semblé  qu’elle  avait  peu  de  chances  de  succès  (1). 

3»  Altérants.  — L’emploi  de  ces  médicaments,  et  du  mercure  en 
particulier,  doit  être  réservé  pour  des  cas  bien  déterminés.  Ainsi  il  sera 
tout  à lait  inutile  d’y  avoir  recours  dans  les  pleurésies  primitives 
lorsque  la  maladie  suit  sa  marche  habituelle;  mais  si  de  l’état  aigu 
l’inflammation  passe  au  type  subaigu,  c’est  le  moment  de  recourir 
à cette  méthode.  Il  n’en  est  pas  de  môme  dans  les  pleurésies  se- 
condaires aiguës  qui  s’accompagnent  d’accidents  considérables  d’or- 
thopnée , et  dans  lesquelles  l’émétique  échoue.  Alors  le  calomel  uni 
à la  digitale  pourra  rendre  de  grands  services  ; il  a été  conseillé  par 
les  auteurs  allemands  dans  des  cas  de  cette  nature  ( Wendt).  Mais- 
c’est  dans  les  pleurésies  chroniques  que  le  mercure  est  particulière-  • 
ment  indi(|ué.  Avertissons  cependant  le  praticien  qu’il  ne  saurait: 
mettre  trop  de  mesure  dans  l’emploi  de  ce  médicament  énergique,  et 
qu’il  doit  le  bannir  de  sa  thérapeutique  lorsque  la  débilitation  gène- 
raie  est  trop  avancée.  Il  devra  aussi  en  suspendre  l’usage  dès  qu’il 
verra  les  voies  digestives  ou  la  membrane  muqueuse  buccale  être 
influencées  d’une  manière  fâcheuse.  Le  mercure  peut  être  administré 
soit  à l’intérieur,  soit  à l’extérieur.  Dans  le  premier  cas,  on  doit  pré- 
férer le  calomel  ; dans  le  second  l’onguent  napolitain , en  frictions  sur 
le  côté  malade,  ou  placé  sous  les  aisselles. 

4°  Diurétiques.  — Le  nitrate  de  potasse,  la  digitale  et  la  scille  ont 
été  spécialement  conseillés  dans  la  pleurésie.  Ces  médicaments 
peuvent  être  employés  comme  adjuvants  et  à petites  doses  dans  les 
pleurésies  jirimilives.  Ainsi  la  tisane  habituelle  du  malade  contiendra 
une  certaine  (luanlilé  de  nitrate  de  potasse.  En  outre  on  lui  donnera 
une  potion  additionnée  de  quelques  gouttes  de  teinture,  ou  de  quelques 
centigrammes  de  poudre  de  digitale. 

(l)  Le  docteur  Legendre  a publié  une  observation  de  pleurésie  suraiguë  survenue 
dans  la  convalescence  d’une  scarlatine,  qui  confirme  notre  assertion.  La  métbode 
mixte  employée  avec  vigueur  ne  lut  suivie  d’aucun  succès,  bien  cependant  que  la 
fièvre  et  la  dyspnée  aient  momentanément  diminué. 
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Dans  les  pleurésies  secondaires  aiguës  qui  s’accompagnent  d’une  suf- 
focation intense  et  marchent  avec  une  grande  rapidité,  et  surtout  dans 
celles  qui  succèdent  aux  fièvres  éruptives,  il  faudra  avoir  recours  , si 
les  préparations  mercurielles  ont  échoué,  aux  diurétiques  employés  à 
haute  dose,  aux  teintures  de  scille  et  de  digitale  en  potion  , ou  mieux 
encore  aux  infusions  de  ces  plantes  convenablement  aromatisées. 
Dans  les  pleurésies  chroniques  les  diurétiques  sont  conseillés  par 
plusieurs  auteurs.  Comme  leur  emploi,  sous  peine  d’insuccès,  doit 
être  continué  pendant  bon  nombre  de  jours  , il  faudra  débuter  par  de 
petites  doses,  et  varier  le  médicament  si  celui  primitivement  employé 
n’a  pas  réussi.  L’état  des  voies  digestives  contre-indiquant  l’emploi  de 
cette  médication  à l’intérieur,  on  pourrait  employer  la  scille  et  la 
digitale  en  frictions,  ou  plutôt  placer  sous  les  aisselles  des  pommades 
contenant  une  certaine  dose  de  ces  médicaments. 

5°  Purgatifs.  — M.  Baron  a beaucoup  préconisé  l’emploi  des  pur- 
gatifs; nous  ne  croyons  pas  qu’ils  puissent  être  d’une  graiide  utilité 
dans  les  pleurésies  aiguës,  les  moyens  précédemment  indiqués  étant 
suffisants  pour  faire  disparaître  l’épanchement.  Nous  ne  saurions  non 
plus  les  conseiller  dans  les  pleurésies  secondaires  qui  le  plus  souvent 
sont  accompagnées  d’accidents  du  côté  des  voies  digestives.  Dans  la 
pleurésie  chronique,  au  contraire,  ils  peuventêtre  utiles  au  même  degré 
et  dans  les  mêmes  conditions  que  les  diurétiques.  M.  Baron  dit  avoir 
vu  employer  avec  succès  la  manne,  l’eau  de  Sedlitz , l’huile.de  ricin, 
le  tartre  stibié  en  lavage.  Il  conseille  fortement  l’emploi  de  la  potion 
purgative  au  café,  mise  en  usage  par  Baudelocque  à l’hôpital  des 
Enfants.  Nous  sommes  complètement  d’accord  avec  M.  Baron  sur  le 
mode  d’administration  des  purgatifs,  et  nous  pensons  comme  lui  que 
dans  les  cas  où  l’on  juge  convenable  de  les  prescrire,  il  faut  employer 
de  préférence  les  plus  doux,  les  donner  à faible  dose,  et  si  l’on  juge 
convenable  d’en  faire  la  base  de  la  médication,  en  cesser  momenta- 
nément l’usage  pour  le  reprendre  plus  tard. 

6“  Dérivatifs  cutanés.  — L’emploi  des  vésicatoires  et  des  cautères 
a été  conseillé  par  la  plupart  des  praticiens.  Notre  expérience  per- 
sonnelle n’est  nullement  favorable  à ce  genre  de  médication  (au  moins 
dans  la  peiiode  febrile  de  la  maladie),  et  nous  ne  pouri’ions  que  ré- 
péter ici  ce  que  nous  avons  dit  en  parlant  de  la  pneumonie  lobaire. 
Nous  faisons  cependant  une  exception  pour  les  pleurésies  accompa- 
gnées d’une  grande  dyspnée;  dans  ces  cas  un  large  vésicatoire  peut 
être  utile,  et  nous  avons  vu  un  soulagement  marqué  succéder  à chaque 
application  nouvelle  du  vésicatoire.  Ces  circonstances  exceptées,  nous 
ne  croyons  pas  que  ce  moyen  puisse  rendre  de  grands  services  dans 
les  pleurésies  primitives  ou  secondaires.  En  est-il  de  môme  de  la  pleu- 
résie chronique?  Ici  les  faits  nous  manquent  pour  résoudre  la  ques- 
tion : contentons-nous  de  rappeler  que  presque  tous  les  praticiens 
appliquent  des  vésicatoires  ou  des  cautères,  soit  sur  le  oôténialade. 
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soit  dans  un  point  éloignn  du  tliorax  (le  bras,  par  exenjple).  En 
lepoussant , en  tlièse  générale,  de  la  thérapeutique  de  la  pleurésie, 
1 emploi  des  révulsifs  cutanés  énergiques,  nous  croyons  cependant 
qu’d  pourra  être  de  (piehjue  utilité  d’envelopper  le  côté  malade  d’un 
large  emplâtre  de  diacliylon  ; non  pas  que  le  sparadrap  favorise  j>ar 
lui-même  l’absorption,  mais  il  a l’avantage  de  mettre  la  |)eau  à l’abri 
du  contact  de  l’air  et  de  produire  une  légère  excitation  cutanée. 

7“  Toniques.  — Les  médicaments  toniques,  inutiles  dans  les  pleu- 
résies primitives  ou  secondaires  aiguës,  doivent  être  réservés  pour  les 
pleurésies  cachectiques  et  chroniques.  Les  préparations  de  quinquina 
et  de  fer,  une  bonne  alimentation  , et  à l’extérieur  les  bains  sulfureux 
ou  aromatiques,  sont  particulièrement  indiqués. 

8"  Traitement  hygiénique.  — Observer  les  règles  d’une  sage  hygiène 
est  d’une  absolue  nécessité  pour  la  curation  de  la  pleurésie  des  en- 
fants. Ainsi  le  repos  au  lit,  une  chaleur  suffisante,  et  les  précautions 
les  plus  minutieuses  pour  que  l’enfant  ne  se  refroidisse  pas,  sont  in- 
dispensables dans  les  pleurésies  aiguës.  Les  mêmes  précautions  sont 
utiles  dans  la  pleurésie  chronique.  Cependant  nous  croyons  que  lorsque 
les  forces  sont  peu  déprimées,  que  la  fièvre  ou  les  sueurs  sont  presque 
milles,  il  est  beaucoup  plus  avantageux  que  l’enfant  respire  le  grand 
air  et  fasse  chaque  jour  une  promenade,  si  la  saison  le  permet.  La 
diète  sera  sévère,  sans  être  absolue,  dans  les  pleurésies  aiguës,  chez 
les  enfants  âgés  de  plus  de  cinq  ans;  plus  courte  et  moins  absolue 
chez  les  plus  jeunes.  Dans  les  pleurésies  chroniques,  on  cherchera  à 
remonter  les  forces  au  moyen  d’une  bonne  alimentation.  L’abondance 
de  la  suppuration  et  l’âge  des  jeunes  malades  nous  font  attacher  une 
grande  importance  à leur  régime  alimentaire. 

9”  Opération  de  la  thoracentèse.  — Dans  ces  dernières  années  l’opé- 
ration de  l’empyème  a repris  beaucoup  de  faveur.  Nous  nous  étions 
déjà  prononcés  d’une  manière  affirmative  dans  notre  première  édi- 
tion sur  l’opportunité  de  l’opération , les  nouveaux  faits  que  nous 
avons  observés  ou  consultés  n’ont  fait  que  nous  confirmer  dans  notre 
opinion.  Diverses  circonstances  donnent,  à priori,  à l’opération  de 
l’empyème  chez  les  enfants  plus  de  chances  de  réussite  que  chez 
l’adulte. 

1°  La  pleurésie  chronique  non  tuberculeuse  est  assez  fréquente  dans 
l’enfance. 

2"  Le  poumon  n’est  presque  jamais  enveloppé  de  fausses  mem- 
branes cartilagineuses  qui  empêchent  sa  dilatation. 

3’  Cette  dilatation  s’opère  avec  une  grande  facilité  et  une  grande 
rapidité. 

U°  Enfin  l’expérience  a démontré  que  l’opération  a été  prali(}uée 
souvent  avec  succès  sur  des  enfants  (1). 


(1)  MM.  Moiinerel  et  l'ieury,  qui,  dans  un  excellent  article  sur  l'hydrolhorax 
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A quelle  époque  l'opération  doit-elle  être  pratiquée?  — C’est  l’état 
général,  l’abondance  de  l’épanchement  et  la  dyspnée  qui  doivent 
décider  de  l’opportunité  de  l’opération.  Si  l’épanchement,  quoique 
considérable,  ne  s’accompagne  pas  de  symptômes  généraux  graves, 
il  n’v  a aucun  inconvénient  à attendre.  Nous  avons  vu  dans  ces 
cas  la  résorption  avoir  lieu  au  bout  de  deux,  quatre  ou  cinq  mois 
nênie.  Si  l’épancliement'est  limité,  les  symptômes  généraux  étant 
graves,  il  n’y  aura  pas  non  plus  grand  avantage  à opérer;  car,  dans 
:e  cas,  l’état  fébrile  est  très  probablement  dans  la  dépendance  d’une 
iffection  tuberculeuse,  et  il  n’y  aurait  rien  à gagner  à extraire  une 
)etite  quantité  de  liquide. 

Lorsqu’au  contraire  un  épanchement  considérable  s’accompagne 
le  symptômes  généraux  intenses  et  d'une  grande  dyspnée,  il  ne  faut  pas 
lésiter  à opérer.  C’est  ordinairement  au  bout  de  six  semaines  ou  deux 
nois  que  la  pleurésie  chronique,  accompagnée  de  fièvre  hectique  et 
l’amaigrissement,  a atteint  son  apogée  ; c’est  à cette  époque  que  la  na- 
ure  fait  quelquefois  les  frais  de  la  guérison  ; c’est  à cette  époque  aussi 
[uerious  conseillons  d’opérer.  Nous  pensons  qu’il  vaut  mieux  le  faire 
vaut  l’apparition  de  l’abcès  thoracique  (empyème  de  nécessité),  parce 
ue  l’on  n’a  qu’à  perdre  en  laissant  se  produire  ces  vastes  suppurations 
U tissu  cellulaire  thoracique,  et  ces  perforations  multiples  des  espaces 
[itercostaux.  Le  seul  avantage  que  l’on  pourrait  invoquer  en  faveur 
e l’expectation  est  la  dilatation  du  poumon  qui  s’opère  graduelle- 
lent  à mesure  que  le  pus  émigre  de  l’intérieur  de  la  cavité  pleurale 
ans  le  tissu  cellulaire.  Mais  cet  avantage  est  plus  que  compensé  par 
inconvénient  d’une  suppuration  qui  peut  durer  pendant  plusieurs 
lois,  pendant  plus  d’une  année  même;  tandis  qu’en  opérant  plus  tôt, 

0 pus  peut  être  évacué  en  totalité  et  la  fistule  rapidement  cicatrisée. 
iC  docteur  Heyfelder  donne  le  conseil  d’évacuer  en  une  seule  fois  la 
italité  de  l’épanchement,  et  c’est  en  suivant  cette  méthode  qu’il  a 
btenu  ses  plus  beaux  succès. 

La  dilatation  du  poumon  n’est  jamais  tellement  prompte  que  le  chan- 
Bment  qui  s opère  dans  la  circulation  doive  faire  craindre  des  acci- 
ents  analogues  à ceux  que  l’on  observe  dans  certains  cas  de  para- 
mtèse  abdominale.  Mais  si  la  syncope  ne  peut  pas  être  le  résultat  de 

.ompendtum,  t.  V,  p.  29),  ont  traité  avec  tous  les  développements  possibles  l’im- 
)rlante  question  de  la  thoracentèse,  donnent  les  résultats  statistiques  suivants: 
ir  un  relevé  de  49  malades  guéris  à la  suite  de  l’opération  de  l’empyème,  5 avaient 
oms  de  six  ans,  6 avaient  de  six  à dix  ans,  8 de  dix  à vingt  ans,  8 de  vingt  à 
înte  ans,  4 de  trente  à quarante  ans. 

Depuis  l’époque  de  la  publication  du  Compendium  de  nombreuses  opérations  de 
oracentbese  ont  été  pratiquées  à Paris  chez  des  enfants  atteints  de  pleurésie 
ronique.  Voyez  à ce  sujet  la  thèse  du  docteur  Lacaze-Duthiers  et  l’intéressante 
scrvation  publiée  récemment  par  le  docteur  Marrotte.  ( Revue  médico-chirurni- 
ie,  septembre  1852.) 
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ramplialiün  rapide  du  poumon,  elle  peut  arriver  pendant  l'opéralioa 
sous  une  autre  iidluence.  11  est  indispensable,  quand  on  opère,  de 
placer  les  enl'anls  sur  le  côté  sain;  mais  il  résulte  de  cette  position 
forcée  une  gêne  de  la  respiration  (jui  peut  s’accompagner  de  synco[)o, 
et  si  l’on  n’a  pas  la  précaution  de  changer  rapidement  la  position  du 
patient,  la  mort  peut  être  la  conséquence  soit  de  l’asphyxie,  soit  de 
la  syncope. 

Voici  le  fait  dont  l’un  de  nous  (M.  Rilliet)  a été  témoin. 

« Un  garçon  de  huit  ans  et  demi  est  opéré  de  l’empyème  ; répanclicment  exis- 
tait depuis  trois  mois  environ,  il  était  énorme  et  occupait  le  côté  droit.  L’opéra- 
tion  est  pratiquée  très  adroitement  et  rapidement  par  M.  le  docteur  Bizot.  L’en- 
fant est  couché  sur  le  côté  gauche;  la  dyspnée  augmente  à chaque  instant;  le  • 
pus  s’écoule,  mais  point  en  trop  grande  abondance  ; la  dyspnée  augmente  en-  • 
core.  Nous  retournons  précipitamment  l’enfant  sur  le  côté  droit;  tout  semble  • 
annoncer  une  mort  prochaine;  en  effet,  le ‘pouls  se  ralentit , devient  inégal; 
quelques  pulsations  manquent , l’œil  est  fixe,  la  pupille  se  dilate,  la  respiration  i 
se  fait  par  longues  inspirations,  inégales,  saccadées  ; les  extrémités  se  refroidis-  • 
sent,  la  face  est  d’une  pâleur  extrême.  Nous  ouvrons  largement  la  fenêtre;  l’en- 
fant est  aspergé  d’eau  de  Cologne,  et  peu  à peu  le  pouls  se  règle,  les  mains  se 
réchauffent,  le  regard  prend  de  l’éclat  et  la  crise  passe.  » 

Les  détails  précédents  ont  trait  à la  thoracentèse  appliquée  à la  i 
pleurésie  chronique;  nous  n’avons  pas  observé,  au  moins  chez  l’en-- 
font  (1),  d’exemple  de  pleurésie  aiguë  simple  primitive  qui  ait  pro- 
duit des  accidents  tels  que  l’opération  devînt  urgente,  et  nous  n’avons  ? 
vu  aucun  avatitage  à pratiquer  cette  opération  dans  des  cas  où  la  na-  • 
ture  pouvait  faire  seule  les  frais  de  la  guérison. 

En  parlant  ainsi  nous  ne  voulons  pas  poser  en  principe  que  cette  ■ 
opération  ne  doit  jamais  être  pratiquée  dans  la  pleurésie  aiguë  de  ; 
l’enfonce.  Nous  savons  que  M.  Trousseau  s’est  vu  contraint  de  ponc-- 
tionner  la  poitrine  dans  des  cas  de  cette  nature.  Ainsi  chez  un  enfant  t 
de  dix  ans  atteint  d’un  épanchement  aigu  primitif,  il  évacuai 
1,000  grammes  de  liquide;  mais  l’épanchement  se  reproduisit,  et  il  ; 
fallut,  au  bout  de  huit  jours,  avoir  recours  à une  seconde  ponction  : 
la  guérison  a été  définitive  (2). 

En  outre,  un  élève  de  ce  professeur,  M.  Lacaze-Duthiers,  a,  dans* 
une  thèse  importante  (1851),  rassemblé  un  grand  nombre  d’observa-- 
lions  de  thoracentèse,  pratiquées  pour  la  plupart  par  M.  Trousseau  dans  • 
des  pleurésies  de  toute  sorte  et  à différents  âges.  Sur  les  quarante-six  i 

(f)  L’un  (le  nous  (M.  Barthez) a vu  à Paris,  h Plxipital,  un  exemple  de  pleurésie 
simple,  ohez  radulle,  terminée  par  la  mort,  et  il  a eu  depuis  le  vif  regret  de 
n’avoir  pas  pratiqué  la  thoracentèse. 

(2)  Journal  de  médecine  cl  de  chirurgie  pratiques,  avril  18b0  ) 
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observations  que  contient  cette  thèse,  il  en  est  neuf  qui  ont  trait  à des 
enfants  de  six  à seize  ans,  parmi  lesquels  six  étaient  atteints  de  pleu- 
résie et  d’hydrothorax  aigus.  M.  Lacaze-Dutliiers  s’est  efforcé  de  pré- 
ciser les  cas  dans  lesquels  l’opération  doit  être  faite,  et  sa  conclusion 
est  qu’elle  est  un  moyen  efficace  de  guérison  des  hydrotliorax 
aigus. 

Quelque  temps  avant  la  publication  de  la  thèse  de  ce  jeune  mé- 
decin, M.  le  docteur  Pidoux  avait  cherché  dans  la  nature  de  la  ma- 
ladie les  indications  de  la  thoracentèse  appliquée  à la  pleurésie  aiguë. 

Bien  que  ce  travail,  lu  à la  Société  des  hôpitaux  de  Paris,  ait  spé- 
cialement trait  à la  pleurésie  de  l’adulte,  nous  en  reproduisons  les 
conclusions,  parce  que  nous  les  croyons  applicables  à l’enfant.  Nous 
nous  abstenons  de  les  discuter,  parce  que  la  question  qu’elles  soulèvent 
2st  encore  en  litige,  et  que  nous  n’avons  pas  par  devers  nous  les  élé- 
ments de  la  discussion. 

Après  avoir  cherché  à établir  la  différence  des  pleurésies  inflamma- 
toire, rhumatismale,  latente,  grave,  tuberculeuse,  M.  Pidoux  conclut: 

« La  thoracentèse  est  spécialement  applicable  à l’hydrothorax  aigu 
DU  pleurésie  latente. 

» Renfermée  dans  cette  indication,  la  thoracentèse  est  un  moyen 
:}ui  peut  devenir  indispensable. 

«Pratiquée  selon  la  méthode  de  M.  Reybard,  et  avec  les  précau- 
tions recommandées  par  M.  Trousseau,  elle  est  très  généralement 
Dxempte  des  dangers  qu’on  lui  impute.  Ces  dangers  ne  reposent  que 
sur  la  confusion  qu’on  fait  entre  les  épanchements  où  dominent  les 
caractères  inflammatoires,  et  ceux  où  dominent  les  caractères  hydro- 
piques de  la  maladie. 

» Ces  derniers  caractères  sont  : l’absence  de  symptômes  inflamma- 
toires excessifs;  l’abondance  extrême  de  l’épanchement,  sa  tendance 
i augmenter  indéfiniment. 

» Lorsque  l’épanchement  est  assez  considérable  pour  que  dans  tous 
es  points  du  côté  affecté,  accessibles  à l’auscultation  et  à la  percussion, 
e son  plessimétrique  et  les  bruits  respiratoires  naturels  et  morbides 
lient  absolument  disparu , l’indication  de  pratiquer  la  thoracentèse 
îxiste  pour  plusieurs  raisons.  » 

Ces  raisons,  dont  nous  abrégeons  l’énoncé,  sont  : l’inutilité  de  la 
:hérapeutique,  la  possibilité  de  la  mort  subite,  la  lenteur  de  la  réso- 
ution,  la  transformation  possible  du  liquide  séreux  en  liquide  puru- 
ent,  les  déformations  de  la  poitrine  et  du  rachis.  Avouons,  jusqu’à 
dIus  ample  informé,  que  la  seconde  de  ces  raisons  est  la  seule  qui 
lous  paraisse  réellement  importante. 

§ III.  Rémmé.  — A.  Prescrivez  à un  enfant  atteint  de  pleurésie 
ligue  primitive  simple,  si  vous  êtes  appelé  au  début  : 

1"  Une  application  de  sangsues  sur  le  côté  malade;  on  laissera 
:ou!er  les  piqûres  pendant  une  heure  et  demie. 
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2*^  Un  large  cataplasme  que  l’on  aura  soin  de  renouveler  Iré- 
quennnent. 

a>*  Un  loocli  donné  par  cuillerées  d’heure  en  heure,  auquel  vous 
ajouterez  5 à 10  grammes  de  sirop  de  diacode,  si  ta  douleur  est  vive 
ou  s’il  y a beaucoup  d’agitation. 

Pour  tisane,  une  décoction  de  chiendent  avec  addition  de  nitrate 
de  potasse. 

5“  La  diète  absolue. 

Les  jours  suivants,  ne  renouvelez  pas  l’émission  sanguine  ; rem- 
placez le  cataplasme  par  un  large  emplâtre  de  diachylon;  supprimez 
les  potions  diacodées  si  la  douleur  a disparu  et  si  l’entant  est 
calme  ; continuez  l’emploi  du  nitrate  de  potasse  ; insistez  sur  le  repos 
au  lit,  en  diminuant  progressivement  la  sévérité  de  la  diète.  Si,  au 
contraire,  la  fièvre  persistait  après  l’application  des  sangsues,  donnez 
pendant  deux  jours  la  potion  émétisée,  aux  mêmes  doses  et  de  la 
même  manière  que  dans  la  pneumonie. 

B.  Si  la  pleurésie  est  secondaire  aiguë,  si  la  suffocation  est  con- 
sidérable, la  peau  brûlante,  le  pouls  accéléré,  l’enfant  n’étant  pas  dé- 
bilité et  âgé  de  plus  de  six  ans,  prescrivez  ; 

1°  Une  émission  sanguine  locale  ou  générale,  suivant  l’âge; 

2“  Toutes  les  deux  heures  l’une  des  poudres  suivantes  : 


Divisez  en  8 parties  égales. 

3“  Une  tisane  non  acide,  bourrache,  quatre  fleurs,  tilleul,  coque- 
licot, orgeat,  etc.  ; 

La  diète  absolue. 

Si  le  calomel  occasionne  des  évacuations  alvines  fréquentes,  vous 
diminuerez  les  doses  ; si  la  sécrétion  urinaire  devient  abondante  et  si 
la  diarrhée  ne  s’établit  pas,  vous  continuerez  la  médication  tant  qu’il 
ne  surviendra  pas  d’amendement. 

C.  Lorsque  la  fièvre  a disparu,  si  l’épanchement  persiste  et  reste 
stationnaire;  si  surtout  il  augmente,  l’enfant  conservant  ses  forces,  ap- 
pliquez sur  le  côté  malade  un  large  vésicatoire  volant,  que  vous  re- 
nouvellerez s’il  est  besoin. 

D.  Si  malgré  ces  moyens  l’épanchement  fait  des  progrès,  s’il  rem- 
plit la  poitrine,  si  l’oppression  devient  extrême  et  que  la  suffocation 
soit  imminente,  n’hésitez  pas  à recourir  à la  thoracentèse. 

E.  Si  la  pleurésie  est  chronique,  mais  si  les  forces  sont  en  partie 
conservées,  si  la  fièvre  hectique  est  nulle,  si  les  voies  digestives  sont 
eu  bon  état,  prescrivez  : 

1°  Une  infusion  de  digitale  (ü,5ü  pour  120  grammes  de  véhicule) 


Calomel 

Poudre  de  digitale.  . 
Poudre  de  gomme.  . 


0,40 

0,10 


4 


(Wendl). 


PLEtIRÉSIE.  591 

prise  par  cuillerée  à dessert  toutes  les  deux  heures.  (Persévérez  dans 
la  médication  si  vous  voyez  les  urines  augmenter  et  répanchement 
diminuer.) 

2“  Des  bains  aromatiques  deux  ou  trois  fois  par  semaine  ; 

3“  Une  alimentation  tonique  ; 

L’usage  de  la  llanelle  sur  la  peau  ; 

F.  S’il  ne  survient  pas  de  changement  après  l’usage  de  la  digitale , 
r remplacez-la  par  des  frictions  mercurielles  sur  le  côté  malade,  en 
commençant  par  3 grammes  et  augmentant  progressivement  jusqu’à 
12  grammes  pour  un  enfant  au-dessus  de  six  ans,  s’il  ne  se  développe 
aucun  signe  de  saturation  mercurielle  ; 

2“  A une  époque  plus  avancée  de  la  maladie,  suspendez  les  médi- 
cations internes,  remplacez  les  bains  aromatiques  par  des  bains 
sulfureux  ; 

3“  Si  la  fièvre,  l’émaciation,  les  sueurs  augmentent,  pratiquez 
l’opération  de  l’empyème. 

Art.  XI.  — Historique. 

La  distinction  entre  la  pleurésie  et  la  pneumonie  n’est  pas  très  an- 
cienne : aussi  l’on  comprendra  facilement  que  l’inflammation  de  la 
plèvre,  chez  les  enfants,  n’ait  pas  é'é  décrite  d’une  manière  spéciale 
parles  anciens  auteurs.  Dans  ces  dernières  années,  elle  a été  étudiée 
en  Allemagne,  en  Angleterre,  et  surtout  en  France. 

En  Allemagne,  Meissner  et  Henke  sont  les  seuls  auteurs  qui,  dans 
leurs  traités  des  maladies  des  enfants,  aient  consacré  un  chapitre  spé- 
cial à la  pleurésie.  Mais  en  parcourant  leurs  ouvrages,  on  voit  qu’ils 
ont  confondu  dans  une  même  description  la  pleurésie  et  la  pneu- 
monie. Cette  dernière  affection  est  la  seule  qui  ait  spécialement  attiré 
leur  attention,  la  seule,  en  réalité,  qu’ils  aient  décrite.  Nous  n’avons 
trouvé  dans  les  riches  collections  de  mémoires  publiés  à Leipzig  et  à 
Prague , sur  les  maladies  des  enfants,  aucune  monographie  sur  l’in- 
flammation de  la  plèvre.  Le  docteur  Heyfelder,  de  Sigmaringen,  a pu- 
blié un  excellent  mémoire  sur  la  pleurésie  chronique  (1),  dans  lequel 
il  a rapporté  bon  nombre  d’observations  relatives  à des  enfants.  Nous 
avons  eu  occasion,  dans  le  cours  de  notre  travail , d’en  citer  plusieurs 
qui  offrent  pour  la  plupart  beaucoup  d’intérêt. 

En  Angleterre,  MM.  Evanson  et  Maunsell  ont  consacré  quelques 
lignes  à la  pleurésie.  «Souvent,  disent-ils,  on  trouve  à l’autopsie  des 
traces  de  pleurésie;  mais  pendant  la  vie  aucun  symptôme  ne  peut 
servir  à la  faire  distinguer  des  autres  inflammations  des  organes  de 
la  respiration.  D’ailleurs  il  n'est  pas  très  important  de  savoir  si  la 
plèvre  est  spécialement  enflammée,  puisque  le  traitement  est  le  même 
que  celui  des  autres  inflammations  de  poitrine.  » 

(1)  Archives,  3®  série,  t.  V,  p.  59. 
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Le  (lucleur  West  (1)  a consacré  uii  court  cliapitre  à 1 histoir.;  do  la 
pleurésie  aiguë  idiopathique;  il  dit  avoir  vu  quatre  fois  la  maladie 
se  terminer  par  la  mort  chez  des  enfants  âgés  de  moins  de  neuf  ans. 
Eidin  il  insiste  surtout  sur  les  diverses  causes  d’erreur  de  diagnostic 
particulières  à l’enfance. 

En  France,  on  trouve  quelques  détails  sur  la  pleurésie  dans 
deux  articles,  publiés  par  Constant,  dans  la  Gazette  médicale  (2)  et  la 
Lancette  (3).  Constant  affirme  que  la  terminaison  de  la  pleurésie 
franche  par  la  guérison  est  le  cas  le  plus  ordinaire  chez  les  enfants, 
quel  que  soit  du  reste  le  traitement  employé. 

L’un  de  nous  (M.  Rilliet)  a présenté,  en  1839,  au  concours  des  . 
liôpitaux , un  mémoire  sur  la  pleurésie  des  enfants  (â).  Ce  mémoire  ' 
inédit,  déposé  au  secrétariat  général  de  l’administration  des  hôpi-  : : 
taux,  au  mois  de  septembre  1839,  contenait  une  partie  des  faits  et 
des  idées  qui  nous  ont  servi  dans  le  travail  que  nous  avons  soumis  à nos 
lecteurs.  Le  grand  nombre  d’observations  que  nous  avons  recueillies 
depuis  cette  époque,  réunies  à celles  que  l’un  de  nous(M.  Barthez) 
possédait  déjà  sur  le  même  sujet,  nous  a permis  d’agrandir  notre  cadre, 
et  d’appuyer  sur  des  chiffres  plus  nombreux  les  résultats  exposés  dans 
le  mémoire  dont  nous  venons  de  parler. 

Un  de  nos  collègues,  M.  le  docteur  Baron  , a soutenu  , à la  Faculté  ' 
de  médecine  (le  10  mars  18âl),  une  thèse  sur  la  pleurésie  dans  l’en- 
fance. Ce  travail,  très  considérable  et  très  complet,  embrasse  l’histoire  | 
de  toutes  les  espèces  de  pleurésies,  depuis  la  naissance  jusqu’à  la  pu-  j 
berté.  Les  recherches  de  M.  Baron  sont  intéressantes  à plus  d’un  j i 
titre.  Nous  regrettons  toutefois  que  ce  médecin  n’ait  pas  mis  plus 
d’ordre  dans  la  distribution  de  ses  matériaux.  Nous  eussions  dé- 
siré qu’il  eût  établi  d’une  manière  plus  nette  les  différences  qui 
séparent  les  formes  symptomatiques,  et  étudié  l'influence  de  l’état  de 
santé  antérieur  sur  la  maidie,  la  terminaison  et  le  traitement  de  la  ^ 
maladie.  ' 

Ce  que  nous  avons  dit  en  parlant  des  causes  (voyez  Saisons),  et  ce,,  i 
que  nous  aurions  pu  répéter  au  sujet  des  symptômes  du  diagnostic  , 
et  du  pronostic,  montre  quels  sont,  suivant  nous,  les  desiderata  du  tra-  _ 
vail  de  M.  Baron.  Malgré  ces  critiques,  nous  n’en  regardons  pas 
moins  son  œuvre  comme  celle  d’un  médecin  laborieux  et  conscien-  > 
deux,  et  nous  pensons  que  les  pathologistes  qui  s’occupent  de  recher-  j 
elles  spéciales  sur  les  maladies  des  enfants  pourront  consulter  avec  J 
avantage  les  nombreux  documents  qu’il  a rassemblés. 

(1)  Lectures  on  lhe  diseasesof  infancy  and  childhood,  p.  211. 

(2)  Gazette  médicale,  183ü,  p.  265. 

(3)  Lancette,  1837,  p.  146. 

(4)  Ce  mémoire  et  celui  sur  la  fièvre  ty|»lioïdc  des  enfants  ont  èic  couronnés 
par  le  jury. 
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M.  Barrier(l)  a consacré  un  court  chapitre  à l’iiistoire  de  la  pleu- 
résie. On  comprend  qu’avec  huit  faits  ce  médecin  n’ait  pu  présenter 
que  quelques  considérations  sur  la  maladie  que  nous  venons  d’étudier 
en  détail.  Mais , en  bon  observateur,  il  en  a tiré  le  meilleur  parti 
possible.  M.  Barrier  a reconnu,  avec  Constant,  la  rareté  de  la  pleurésie 
primitive  avant  l’âge  de  six  ans  : il  va  cependant  trop  loin  en  disant 
qu’elle  n’existe  pas.  Il  a vu,  sur  six  pleurésies  simples,  l’inflammation 
occuper  cinq  fois  le  côté  droit,  une  fois  le  côté  gauche. 

Nous  n’avons  cité  ici  que  les  travaux  un  peu  considérables  sur  la 
pleurésie  des  enfants  ; mais  on  trouvera  dans  les  thèses  de  la  Faculté  de 
Paris,  de  Montpellier  et  de  Strasbourg,  et  dans  les  collections  de  jour- 
naux de  médecine,  bon  nombre  d’observations  qui  pourront  être  con- 
sultées avec  fruit.  Nous  renvoyons  pour  l’examen  de  ces  documents 
à la  thèse  de  M.  Baron,  qui  a puisé  à toutes  les  sources. 


SECTION  III. 

Mnladles  diverses. 


CHAPITRE  X. 

BRONCHITE  MEMBRANEUSE  CHRONIQUE. 


Art.  I.  — Nature  de  la  maladie,  — Anatomie  pathologique.—.  Etiologie. 


M.  Valleix  (2),  auquel  on  doit  un  excellent  travail  sur  la  bronchite 
^eudo  ^ membraneuse , regarde  la  forme  chronique  comme  étant 
l une  nature  identique  avec  la  forme  aiguë.  Notre  opinion  ne  peut  pas 
tre  aussi  absolue.  Il  nous  semble  que  la  bronchite  pseudo-membra- 
leuse  chronique  est  de  deux  espèces  ; l’une,  dont  la  nature  se  rap- 
oche  de  celle  de  la  forme  aiguë;  l’autre,  que  nous  avons  surtout 
' servee , et  dont  la  véritable  place  dans  le  cadre  nosologique  de- 
it  être  dans  la  classe  des  hémorrhagies.  Si  nous  continuons  à lui 
onner  le  nom  de  bronchite  et  à la  classer  parmi  les  inflamma- 
lons,  cest  parce  que  le  nom  de  bronchite  chronique  pseudo-mem- 
raneuse  est  celui  sous  lequel  elle  est  connue  et  parie  qu'il  i4™ 
ncore  des  doutes  dans  notre  esprit  sur  sa  véritable  nature.  L’analomie 
lologique  et  1 examen  des  matières  expectorées  nous  font  regar- 


(t)  Loc.  cit.,  p.  24t. 

(2)  Guide  du  médecin  praticien,  f.  I,  p.  3.(jg. 
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dur  CGS  |)seiulo-ineml)nmes  coimiiu  des  |)i’uduits  libriii(.*ux  dilVûnîiils 
des  fausses  inenibranes  croupales.  (îelles-ci  sont  caiialiculées , et  si 
elles  foriiieiit  un  cylindre  coinplet,  c’est  un  cylindre  creux  et  non  un 
cylindre  plein  ; tandis  (jue  les  concrétions  de  la  seconde  espèce  de 
bronchite  membraneuse  chronique  sont  pleines,  cylindri<(ues.  l^eur 
forme  et  leur  couleur  indiquent  leur  origine,  nous  pensons  en  eüet, 
avec  Laennec,  que  ces  concrétions  sont  de  nature  fibrineuse  et  résul- 
tent de  la  transformation  d’un  caillot.  La  partie  liciuide  ayant  été  nî- 
sorbée,  il  ne  reste  que  la  portion  fibrineuse  qui,  progressivement  dé- 
colorée et  tapissant  l’intérieur  des  bronches,  finit  par  en  revêtir  lai 
forme.  Nous  avons  cité  dans  notre  preniière  édition,  à l’appui  de  notre’; 
opinion,  le  cas  d’un  enfant  atteint  de  lièvre  typhoïde,  et  dans  les- 
bronches  duquel  nous  trouvâmes  des  corps  allongés,  élastiques,  roses, 
évidemment  fibrineux  ; il  est  possible  que  si  l’enfant  eût  guéri , ce» 
concrétions  eussent  fini  par  se  décolorer  entièrement  et  eussent  donné 
plus  tard  naissance  aux  symptômes  de  la  bronchite  pseudo-membra- 
neuse. Depuis  lors  l’un  de  nous  (M.  Rilliet)  a observé  avec  le  docteur 
Maunoir,  un  fait  encore  plus  concluant,  car  l’analogie  était  frap- 
pante entre  la  nature  de  la  fausse  membrane  et  les  caillots  trouvés 
dans  le  cœur. 

«Sur  une  jeune  fille  phthisique  qui  avait  eu  neuf  mois  avant  sa  mort  une 
hémoptysie  abondante,  et  qui  huit  jours  avant  de  succomber  avait  à plusieurs 
reprises  expectoré  des  fausses  membranes  allongées,  ressemblant  à du  maca-  ^ 

roni  de  petit  diamètre,  nous  trouvâmes  à l’entrée  de  l’une  des  bronches  du  i 

lobe  supérieur  une  masse  blanchâtre  qui  semblait  laire-  l’office  de  bouchon  ; | 

en  suivant  avec  les  ciseaux  l’une  de  ses  ramifications  nous  arrivâmes  très  | 

près  de  la  surface  pulmonaire,  presque  dans  les  dernières  bronches.  Alors  ! 

prenant  le  gros  tronc  à son  origine,  et  le  tirant  avec  précaution,  nous  fîmes  j 

sortir  en  entier  la  fausse  membrane  de  l’étui  multiple,  formé  par  larhic 
bronchique,  sans  éprouver  aucune  résistance  et  probablement  sans  romp.ie 
aucune  des  extrémités  les  plus  ténues.  Nous  pûmes  alors  constater  que  la 
membrane  muqueuse  bronchique  était  partout  fixe,  transparente,  nullement'; 
épaissie,  ni  injectée,  et  que  l’arbre  formé  par  la  fausse  membrane  était  solide, 
plein,  et  nullement  canaliculé.  » 

L’hémoptysie  antécédente,  l’intégrité  parfaite  de  la  membrane  inu-, 
queuse  bronchique,  et  la  forme  de  la  concrétion  démontrent  sa 
nature  fibrineuse  (1).  Il  est  probable  que  si  la  jeune  fille  atait. 
vécu,  elle  aurait  eu  la  maladie  au  complet,  c’èst-à-dire  qu’elle 
aurait  continué  à rejeter  de  temps  en  temps  des  concrétions  ineiii-, 
braniformes. 

(I)  Le  rapport  que  nous  cherchons  à établir  ici  entre  la  bronchite  pseudo-mcni 
braneuse  chronique  et  les  hémorrhagies  est  confirmé  par  ce  que  nous  avons  dit  et 
par  ce  (jue  nous  dirons  encore  de  la  décoloration  et  de  la  transformation  des  nojaux 
hémoptoïques.  ( Voy,  linoNCiio-rNEUMONiE , p.  13G,  note,  et  liÉuoRnuACiES  ruL 
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L’étiologie  comparée  du  croup  et  de  la  maladie  que  nous  décrivons 
ici  sanctionne  encore  la  diirérence  que  l’anatomie  pathologique  éta- 
blit entre  ces  deux  espèces.  Ainsi,  la  bronclnle  n’a  pas  été  observée  à 
noire  connaissance  sur  des  entants  âgés  de  moins  de  neuf  ans,  tandis 
que  le  croup  est  surtout  fréquent  de  deux  à sept  ans.  La  dipbtbérite 
est  épidémique,  la  bronchite  chronique  membraneuse  est  essentielle- 
men  sporadique  ; le  croup  est  le  plus  souvent  primitif,  la  bronchite 
est  plus  souvent  secondaire  à une  phthisie;  la  diplilhérite  n’atteint 
le  même  sujet  qu’une  fois  dans  sa  vie,  tandis  que  la  bronchite  est, 
comme  l’hémoptysie,  une  maladie  à répétition. 

Art.  II.  — Symptômes. 

I.  Symptômes  stéthoscopiques.  — Dans  les  cas  où  l’auscultation  a été 
pratiquée,  les  symptômes  ont  offert  plus  de  ressemblance  avec  ceux  de 
la  bronchite  sibilante  qu’avec  ceux  de  la  bronchite  capillaire  bul- 
laire.  Il  n’en  est  aucun,  sauf  peut-être  le  bruit  de  soupape  signalé  par 
flIM.  Barth  et  Cazeaux,  qui  permette  de  reconnaître  la  forme  de  la  ma- 
ladie. Le  docteur  Van  Meerbeck  a noté,  au  moment  des  accès,  un  fort 
bruit  de  souffle  accompagné  d’un  râle  à grosses  bulles.  Ce  râle  existait 
aussi  bien  dans  les  parties  moyennes  et  inférieures  du  poumon  que 
dans  les  parties  supérieures.  Le  malade  lui-même  percevait  de  temps 
en  temps  ce  râle,  et  les  assistants  l’ont  parfois  assimilé  au  râle  des 
agonisants. 

II.  Symptômes  rationnels.  — La  dyspnée  est  en  général  habituelle, 
les  enfants  ont  de  la  peine  à courir  et  à se  livrer  aux  jeux  de  leur  âge; 
mais  en  outre  au  moment  où  l’expectoration  se  manifeste,  il  survient 
de  véritables  accès  de  suffocation,  accompagnés  d’une  expression  de 
souffrance  et  d’anxiété  très  marquée  et  d’une  quinte  violente  (\atoux 
glapissante  et  sonoi'e  (Raickem).  Après  l’expectoration  des  fausses 
membranes,  il  survient  un  état  de  calme  et  de  bien-être  remarquable. 
Ces  accès  de  suffocation  sont  séparés  par  de  longs  intervalles  de  tran- 
quillité (Thore). 

Expectoration.  — Les  malades  expectorent  des  corps  ou  des  cy- 
lindres pseudo-membraneux.  Leur  couleur  est  d’un  blanc  nacré  ou 
d un  blanc  rosé,  rose  et  même  sanguine  (Van  Meerbeck)';  ils  paraissent 
contenir  des  fibres  allongées  et  résistantes;  ils  sont  tantôt  pelotonnés, 
tantôt  cylindriques  , et  se  bifurquent  par  division  dichotomique* 
comme  l a fort  bien  observé  M.  Thore.  Ces  produits  qui,  pour  nous, 
sont  fibrineux,  se  distinguent  des  fausses  membranes  croupales  par 
leur  couleur,  leur  structure  fibreuse,  leur  résistance,  leur  élasticité  et 
souNent  par  1 absence  du  canal  central.  Cette  expectoration  caracté- 
ristique est  quelquefois  précédée  ou  accompagnée  de  crachats  san- 
glants ou  même  d’une  véritable  hémoptysie. 

Fièwe.  - Amaigrissement.  - Il  y a,  quand  la  maladie  se  prolonge, 
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(les  sueurs  très  aboiidaiiles,  une  fièvre  hectique  avec  redoublement  le 
soir  et  im  grand  amaigrissement. 


m.  Etat  avant  le  début.  — Marche,  ■ — Durée,  — Terxninaifon, 


Etat  avant  le  début.  — Les  enfants  atteints  de  la  bronchite  mem- 
braneuse chronique  sont,  pour  la  plupart,  d’une  constitution  ché- 
tive ; plusieurs  sont  phthisiques.  Avant  l’apparition  des  symptômes 
caractéristiques,  et  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long,  ils  ont  presque 
tous  de  la  toux  avec  ou  sans  fièvre,  de  l’oppression  habituelle,  ils  ont 
maigri.  Cependant  l’accès  peut  débuter  dans  le  cours  d’une  santé  en 
apparence  bonne  (Thore). 

Marche.  — La  maladie  , une  fois  établie,  ses  caractères  participent 
de  ceux  des  affections  aiguës  et  chroniques.  Les  symptômes  qui  pré- 
cèdent les  accès,  la  répétition  de  ceux-ci  et  la  durée  totale  de  la  ma- 
ladie, doivent  la  faire  classer  parmi  les  affections  chroniques;  mais 
chaque  accès  constitue  un  état  aigu  dont  les  symptômes  offrent  beau- 
coup d’analogie  avec  ceux  de  la  bronchite  aiguë  suffocante  et  sont 
spécialement  caractérisés  par  le  rejet  des  fausses  membranes  que  nous 
avons  décrites.  Les  accès  se  répètent  à des  intervalles  très  variables, 
de  quelques  semaines , à quelques  mois,  ou  même  à plusieurs  années 
(Thore).  Dans  leur  intervalle  la  santé  peut  être  bonne,  ou  bien  les 
symptômes  qui  ont  précédé  le  début  persistent.  Il  est  probable  alors 
qu’ils  sont  le  résultat  d’une  complication  (phthisie). 

Durée.  — La  durée  totale  de  la  maladie,  quand  elle  est  continue,  est 
longue;  elle  peut  durer  plusieurs  mois  et  même  n’être  pas  terminée 
au  bout  d’une  année  (Raickem,  Van  Meerbeck). 

Terminaison.  — La  maladie  est  grave,  la  plupart  des  enfants  suc- 
combent soit  à la  maladie  elle-même,  soit  aux  complications  préexis- 
tantes (phthisie).  Cependant  il  existe  dans  la  science  des  cas  de  gué- 
rison bien  avérés  (Thore). 

Art.  IV.  — Traitement. 


Les  bases  du  traitement  doivent  être  cherchées  dans  les  considéra- 
tions thérapeutiques  dont  nous  avons  fait  suivre  les  chapitres  relatifs 
à la  bronchite  suffocante  et  h la  bronchite  chronique.  Nous  nous  bor- 
nons donc  à rappeler  que  l’on  a conseillé  dans  cette  affection  les  mé- 
dicaments qui  ont  une  action  spéciale  sur  la  fibrine,  et  en  particulier 
les  préparations  de  soude. 
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CHAPITRE  XI. 

EMPHYSÈME  DU  POUMON. 

Cette  altération  anatomique  joue  un  rôle  très  peu  important  dans 
les  maladies  de  l’enfance.  Elle  ne  paraît  être  la  cause  d’aucun  acci- 
dent sérieux,  elle  ne  se  révèle  par  aucun  symptôme,  et  n’a,  en  consé- 
quence, aucun  intérêt  pratique.  Toutefois  la  fréquence  de  cette  lésion 
et  les  différences  qu’elle  présente  avec  la  même  maladie  chez  l’adulte 
nous  engagent  à lui  consacrer  quelques  lignes. 

Presque  toujours  la  dilatation  des  vésicules  est  aiguë  et  secondaire. 
Nous  faisons  toutefois  une  réserve  pour  celle  qui  est  produite  par  la 
pression  qu’exercent  sur  le  poumon  les  côtes  rachitiques.  Jugeant  de 
l’ancienneté  de  la  lésion  pulmonaire  par  celle  de  la  déformation  tho- 
racique qui  lui  donne  naissance,  nous  avons  dû,  dans  ces  cas,  regar- 
der l’emphysème  comme  chronique;  cependant  ses  caractères  anato- 
miques ne  diffèrent  pas  sensiblement  de  ceux  que  nous  allons  décrire 
et  qui  sont  évidemment  produits  d’une  manière  aiguë.  En  considérant 
la  fréquence  de  l’emphysème  chronique  chez  les  adultes  et  sa  rareté 
chez  les  enfants,  nous  avons  pensé  que,  dans  les  cas  où  les  symptômes 
de  cette  maladie  paraissaient  remonter  à la  première  enfance,  il  s’agis- 
sait peut-être  de  sujets  rachitiques  dont  la  déformation  de  la  poitrine 
avait  diminué  ou  disparu,  mais  dont  la  lésion  pulmonaire  avait  per- 
sisté. Nous  avons  été  amenés  à cette  opinion  en  remarquant  que  la 
dépression  des  parois  rachitiques  est  la  seule  cause  à nous  connue 
d’emphysème  chronique  chez  les  enfants , et  en  voyant  combien  les 
rachitiques  ressemblent  par  leur  dyspnée  extrême  aux  adultes  em- 
physémateux (Ij. 

Art.  I.  — Anatomie  pathologique. 


Les  caractères  anatomiques  de  l’emphysème,  tel  que  nous  l’avons 
observé,  présente  quelques  points  de  contact  et  beaucoup  de  dissem- 
blance avec  ceux  signalés  par  Laënnec  et  M.  Louis  dans  l’emphysème 
chronique  de  l’adulte. 

Ainsi,  a 1 ouverture  du  thorax,  nous  avons  toujours  trouvé  les 
poumons  volumineux;  ils  occupaient  toute  la  capacité  de  la  poitrine 
et  ne  s affaissaient  pas.  La  distension  vésiculaire  portait  principale- 
ment sur  le  bord  antérieur  et  le  sommet;  nous  avons  vu  plusieurs 
fois  l’un  des  poumons  s’avancer  vers  la  ligne  médiane , mais  bien 

(1)  Est-il  nécessaire  de  dire  que  dans  l’étude  suivante  nous  avons  éliminé  tous 
les  cas  où  l’emphysème  était  reflet  d’un  comincuccmenl  de  putréfaction? 
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laicmeiit  recouvrir  celui  du  côté  opposé.  Eu  exaiuiiiant  de  prés  les 
parties  distendues  par  l’air,  ou  aperçoit  les  vésicules  toutes  visibles  à 
l’œil  iiu  ayant  la  dimension  d’une  tête  de  camion  à une  tête  d’épingle 
ordinaire;  une  fois  nous  les  avons  vues  atteindre  le  volume  d’un  grain 
de  cliènevis.  Dans  aucun  cas  ces  vésicules,  cpii  n’étaient  pas  toujours 
égales  en  volume,  ne  Ibrmaient  d’appendices.  Le  bord  antérieur  du 
poumon  était  mou,  son  sommet  arrondi;  quand  on  pressait  les  parties 
emphysémateuses  entre  les  doigts,  elles  ne  paraissaieiit  pas  plus 
épaisses  que  d’habitude.  Nous  n’avons  jamais  constaté  à la  coupe  une 
diliërence  appréciable  dans  l’épaisseur  des  parois  vésiculaires;  toutes 
les  parties  distendues  par  l’air  étaient  en  général  décolorées.  Cet  em- 
physème, tel  que  nous  venons  de  le  décrire,  et  qui  mérite  le  nom  do 
vésiculaire,  occupait  quelquefois  tout  un  poumon  qui  était  alors  énor- 
mément distendu  et  comme  insufflé;  d’autres  fois  il  était  borné  à un 
seul  lobe  ou  à quelques  parties  d’un  lobe;  enfin  nous  l’avons  vu  li- 
mité à quelques  lobules  qui  tranchaient,  par  leur  saillie  et  leur  teinte 
d’un  blanc  rosé,  sur  les  parties  environnantes,  qui  étaient  affaissées  et 
quelquefois  violacées. 

Nous  avons  observé  bien  plus  rarement  l’emphysème  interlobu- 
laire; il  occupait  d’ordinaire  la  partie  antérieure  du  poumon;  on 
apercevait  alors  des  lignes  transparentes,  sinueuses,  saillantes  et 
comme  noueuses,  qui  serpentaient  à la  surface  de  l’organe,  se  per- 
daient quelquefois  dans  sa  profondeur  et  s’affaissaient  toujours  par 
une  simple  piqûre.  Ces  lignes,  souvent  étranglées  d’espace  en  espace, 
formaient  une  série  de  renflements  analogues  au  corps  de  certains 
insectes.  Nous  avons  vu  un  cas  où  l’extravasation  de  l’air  dans  le  tissu 
cellulaire  était  si  considérable  qu’il  en  résultait  une  tumeur  transpa- 
rente occupant  toute  l’épaisseur  du  poumon,  et  au  travers  de  laquelle 
on  apercevait  le  péricarde.  Cette  tumeur  gazeuse,  du  volume  d’une 
muscade,  appuyait  sur  la  face  extérieure  du  cœur,  où  elle  avait  dé- 
terminé une  dépression  notable  autour  de  laquelle  le  péricarde  vis- 
céral était  un  peu  opalin.  Dans  un  autre  cas,  trois  larges  traînées 
d’emphysème  interlobulaire,  partant  de  la  racine  des  bronches, 
s’avançaient  jusqu’au  bord  antérieur  du  poumon  en  le  traversant  de 
part  en  part  de  manière  à lui  donner  l’aspect  d’une  vessie  étranglée 
de  distance  en  distance.  Dans  l’intérieur  de  ces  vessies  on  apercevait 
des  vaisseaux  qui,  libres  dans  toute  leur  étendue  et  unis  au  paren- 
chyme pulmonaire  par  leurs  extrémités,  allaient  d’une  paroi  là  l’autre 
se  perdre  en  se  ramifiant  dans  les  lobules  disséqués  par  la  distensiou 
de  l’air. 

Les  emphysèmes  vésiculaire  et  interlobulaire  sont  deux  altérations 
anatomiques  très  distinctes.  Le  second  ne  nous  paraît  pas  être  un  de- 
gré plus  avancé  du  premier.  Il  nous  semble  diflicile  d’admettre  qu’il 
résulte  de  la  rupture  d’un  certain  nombre  de  vésicules  pulmonaires 
distendues  avec  excès,  et  de  l’infiltration  de  l’air  ainsi  épanché  dans 
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le  tissu  cellulaire.  Eu  effet,  si  l’ou  insuffle  de  l’air  dans  un  poumon 
oui  présente  les  deux  espèces  de  lésions,  les  vésicules  pulmonaires  se 
dilatent  considérablement,  le  poumon  est  distendu,  mais  la  tumeur 
n-azeuse  ne  subit  aucune  modification.  D’autre  part  l’insufflation,  bien 
mi'on  la  pratique  avec  toute  l’énergie  possible,  ne  produit  jamais 
l’emphvsème  interlobulaire.  Si  les  vésicules  sont  rompues  par  la  vio- 
lence de  l’effort,  la  plèvre  se  soulève  et  forme  une  ampoule  ; mais  les 

lobules  ne  sont  pas  séparés  les  uns  des  autres. 

Ces  faits  permettent  sans  doute  d’établir  qu’on  doit  admettre  une 
différence  d’origine  et  de  nature  entre  les  deux  espèces  d’emphysème. 

Le  premier,  l’emphysème  vésiculaire,  est  beaucoup  plus  fréquent 
que  le  second.  Il  est  souvent  borne  au  bord  anterieur  et  au  sommet, 
il  est  rarement  général  j d’ailleurs  son  étendue  est  entièrement  subor- 
donnée aux  causes  qui  lui  donnent  naissance: aussi,  suivant  la  nature 
de  cette  cause,  l’emphysème  sera  tantôt  général,  tantôt  partiel. 

Quand  l’emphysème  interlobulaire  existe,  on  le  trouve  tantôt  seul, 
tantôt  réuni  au  vésiculaire  (1). 

On  rencontre  dans  les  poumons  emphysémateux  des  lésions  variées, 
mais  presque  toujours  une  inflammation  des  bronches  ou  du  paren- 
chyme. Ces  inflammations  siègent  d’ordinaire  à une  certaine  distance 
des  parties  emphysémateuses,  et  cela  n’a  rien  de  surprenant,  puisque 
le  siège  d’élection  de  la  bronchite  et  de  la  pneumonie  est  le  lobe  in- 
férieur, et  celui  de  l’emphysème  le  lobe  supérieur.  Nous  n’avons 
trouvé  aucun  rapport  entre  la  dilatation  des  bronches  et  celle  des 
vésicules  pulmonaires;  nous  n’avons  pas  reconnu  non  plus  un  rap- 
port évident  entre  l’emphysème  et  la  bronchite  vésiculaire;  celle-ci 
occupait  en  effet  rarement  le  même  siège  que  l’autre.  M.  Fauvel,  dans 
sa  thèse  sur  la  bronchite  capillaire,  après  avoir  décrit  l’emphysème 
qui  accompagne  cette  phlegmasie,  a signalé,  comme  effet  consécutif 
de  la  distension  gazeuse  des  vésicules  : '!*■  l’état  exsangue  du  poumon  ; 
2“  la  réplétion  du  système  veineux  général  par  le  sang  noir;  3°  la 
vacuité  des  cavités  gauches.  On  n’observe  ces  derniers  phénomènes 
(jue  dans  les  cas  où  l’emphysème  est  général  et  très  considérable , 
tandis  (pie  l’état  exsangue  est  constant,  quelles  que  soient  l’étendue  de 
la  dilatation  vésiculaire  et  la  nature  de  la  maladie  première. 

Art.  II.  — Symptômes. 

Nous  venons  de  voir  que  l’emphysème  aigu  différait  assez  sensible- 
ment de  l’emphysème  chronique  que  l’on'observe  chez  l’adulte.  La 

(1)  Sur  142  cas  d’emphyseme  aigu  dans  lesquels  nous  avons  tenu  un  compte 
exact  de  la  nature  et  du  si('ge  des  diHdrcntcs  formes  de  la  maladie,  nous  voyons 
qu'il  y avait  I3i  cas  d'empliysèmc  vésiculaire  : 20  fois  il  était  interlobulaire  ; 12  fois 
CCS  deux  lésions  étaient  réunies  ; 1 1 3 fois  rcmpliysèinc  vésiculaire  et  8 fois  l’interlo- 
bulaire existaient  seuls. 
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chez  1 adulte  I auscultation  fait  percevoir  une  notable  obscurité  du 
biuit  respiratoire,  accompagnée  d’une  augmentation  de  sonorité  et 
dune  dilatation  des  parois  thoraciques,  la  respiration  est,  au  con- 
tiaire,  chez  1 enfant,  remarquablement  exagérée;  le  son  reste  à peu 
près  normal,  et  les  parois  ne  subissent  aucun  changement  de  forme 
Le  dernier  résultat  s’expluiue  d’une  manière  naturelle  par  la  rapidité 
avec  laquelle  la  maladie  suit  sa  marche.  La  non-augmentation  deso 
norite  n’a  rien  d’étonnant  quand  on  connaît  la  clareté  du  son  nue 
rend  la  poitrine  des  enfants,  et  enfin  l’exagération  du  bruit  respira 
toire  trouve  son  explication  dans  les  violents  efforts  d’inspiration 
auxquels  se  livrent  les  jeunes  malades.  Cette  dernière  remarque  s’ap 
phque  aussi  bien  à l’emphysème  aigu  qu’à  l’emphysème  chronique 
On  aura  donc  de  la  peine  à reconnaître  chez  l’enfant  l’emphysème  à des 
signes  positifs;  mais  nous  ne  craignons  pas  déposer  en  règle  générale 
qu  on  peut  être  à peu  près  certain  de  son  existence  lorsqu’on  examine 
un  sujet  dont  les  parois  costales  sont  déformées  par  le  rachitisme  ou 
un  entant  atteint  d une  affection  aiguë  des  organes  de  la  respiration 
dans  les  cas  surtout  où  la  maladie  s’est  prolongée  pendant  quelques 
jours  et  a nécessité  de  grands  efforts  inspiratoires. 

Chez  quelques  enfants  âgés  de  cinq  à dix  ans,  nous  avons  observé 
la  plupart  des  symptômes  signalés  par  Laënnec  et  M.  Louis  comme 
caracterishques  de  l’emphysème  : la  distension  des  parois  thoraciques 
1 exagération  de  son,  la  dyspnée  intermittente  et  le  râle  sibilant.  Mais 
la  respiration,  au  lieu  d’être  faible,  est,  comme  dans  l’emphysème 
aigu,  ultra-puérile.  Ces  enfants,  au  nombre  de  cinq  (1),  reçoivent  nos 
soins  depuis  plusieurs  années;  ils  ont  de  temps  en  temps  de  violents 
accès  d asthme  liés  à une  bronchite  à râle  sibilant,  et  habituellement 
un  peu  plus  de  gêne  à respirer  que  les  autres  enfants  de  leur  âge. 
Contrairement  à l’opinion  émise  par  M.  Beau,  nous  avons  constaté 
dans  l intervalle  des  accès  d’asthme  liés  à la  bronchite  sibilante  ’ 
la  persistance  de  la  saillie  thoracique,  et  de  l’exagération  du  bruit 
respiratoire. 

Art.  III.  — Causes, 

Nous  ne  connaissons  nullement  les  causes  de  l’emphysème  inter- 
lobulaire : ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  ne  nous  permet  pas  de 
cioiie  qu  elles  sont  les  mêmes  que  celles  de  l’emphysème  vésiculaire. 

Celui-ci,  d après  MM.  Legendre  et  Bailly,  serait  pour  ainsi  dire 
cadavérique  et  habiluellement  causé  par  l’obstacle  que  les  mucosités 
contenues  dans  les  petites  bronches  apportent  à la  sortie  de  l’air  lors- 
qu a l’autopsie  on  pr.itique  l’ouverture  de  la  poitrine.  Cet  obstacle 
contre-balanccrait  ainsi  la  force  d’élasticité  du  tissu  pulmonaire.  En 

fl)  Quatre  de  ccti  füiis  ont  été  ubservét?  à Genève  et  un  à l’a.n'. 
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sorte  que  pour  eux  la  dilatation  des  vésicules  est  physiologique  et 
représente  la  disposition  normale  du  poumon  pendant  la  vie. 

Il  nous  est  dilficile  d’admettre  cette  opinion  présentée  d’une  ma- 
nière aussi  générale,  puisque  les  parties  du  poumon  les  plus  emphy- 
sémateuses, c’est-à-dire  le  sommet  et  le  bord  antérieur,  sont  juste- 
ment celtes  dans  lesquelles  la  bronchite  et  l’augmentation  de  sécrétion 
muqueuse  sont  peu  intenses  et  même  manquent  le  plus  fréquemment. 

L’obstacle  au  retour  de  l’air  n’existe  donc  pas  ; et  si  dans  certaines 
maladies  du  poumon  on  trouve  les  vésicules  pulmonaires  plus  volu- 
mineuses que  lorsque  l’organe  est  tout  à fait  sain,  il  faut  reconnaître 
que  cette  dilatation  est  anormale. 

Le  docteur  Gairdner,  qui  admet  que  l’emphysème  est  un  état  anormal 
produit  pendant  la  vie,  a donné  de  sa  formation  une  explication  qui 
s’applique  aussi  bien  à l’emphysème  aigu  des  enfants  qu’à  l’emphy- 
sème chronique  des  adultes. 

Il  prouve  que  la  dilatation  des  vésicules  ne  résulte  pas  de  la  pré- 
sence des  mucosités  bronchiques  faisant  obstacle  à la  sortie  de  l’air, 
puisque  la  dilatation  existe  là  où  l’obstacle  manque,  et  que  là  où 
l’obstacle  existe  il  se  produit  un  affaissement  du  tissu  pulmonaire 
(voy.  p.  Ù29).  Il  en  conclut  que  la  dilatation  vésiculaire  ne  se  fait  pas 

commeonlepense  pendant  l’expiration,  mais  bien  pendant  l’inspiration. 

Il  croit  que  la  condition  nécessaire  à la  production  de  l’emphysème 
est  que,  la  capacité  thoracique  restant  la  même,  une  portion  de  l’or- 
gane pulmonaire  diminue  de  volume,  comme  cela  a lieu  dans  l’affais- 


sement. Alors  la  force  expansive  de  l’inspiration  agit  d’une  manière 
insolite  sur  les  portions  restées  saines,  de  manière  à y faire  arriver 
l’air  qui  ne  peut  pas  entrer  dans  la  portion  affaissée,  mais  qui  doit 
pénétrer  dans  le  thorax.  En  effet,  si  certaines  parties  du  poumon  ne 
se  dilataient  pas  pour  remplacer  celles  qui  s’affaissent,  il  en  résulte- 
rait soit  une  dépression  des  côtes,  soit  dans  la  cavité  pleurale  un  vide 
qui,  en  réalité,  est  impossible. 

^ Le  pathologiste  anglais  remarque  , à l’appui  de  sa  théorie  , que 
l’emphysème  est  beaucoup  moindre  ou  même  ne  se  produit  pas  dans 
la  pneumonie  lobaire.  Car  alors,  dit-il,  la  portion  pulmonaire  malade 
est  augmentée  de  volume  et  non  pas  affiiissée.  Nous  avions  noté  cette 
différence  dans  notre  première  édition,  et  nous  l’avions  expliquée  par 
I intensité  de  l’oppression.  C’est  là,  en  effet,  une  des  circonstances  les 
plus  favorables  à la  production  de  l’emphysème  et  qui  ne  contredit 
en  rien  la  théorie  du  docteur  Gairdner.  Nos  observations  nous  avaient 
en  effet  conduit  à admettre  que  l’intensité  de  l’emphysème  était  en 
raison  directe  de  1 intensité  de  l’oppression.  Ainsi  nous  avions  constaté 
un  enorme  emphysème  chez  des  enfants  qui  avaient  succombé  en 
quelques  minutes  à une  hémorrhagie  foudroyante,  accompagnée  d’une 
suffocation  considérable,  résultat  du  passage  du  sang  dans  le  poumon 
sain  et  de  I exagération  des  efforts  inspiratoires  pour  vaincre  cet 
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ol)slaclo.  Dans  ccs  cas  la  colüiiiie  d’air  cntraîtiait  jusqu’au  soin  des  vé- 
sicules une  partie  du  sang  qui  était  versé  dans  les  bronches.  (Voy,  Aro- 
PLExiK  ruLMONAïUE.)  11  est  j)ossil)le,  d’ailleurs,  que  cette  dilatation 
poussée  trop  loin,  ou  i)rolongée  trop  longtemps,  détermine  une  dimi- 
nution de  l’élasticité  du  tissu  rétractile  du  poumon,  ou  bien  une  mo- 
dilication  du  système  nerveux,  une  sorte  de  paralysie  de  l’organe,  el 
que  de  là  résulte  une  dilatation  permanente  des  vésicules. 

C’est  sans  doute  ce  qui  a lieu  dans  l’emphysème  chronique  de 
l’adulte  et  dans  les  cas  analogues  que  nous  citions  tout  à l’heure, 
Aussi  nous  sommes-nous  demandé  si  l’emphysème  aigu  ne  pouvaii 
pas  persister  lorsejue  la  maladie  qui  lui  a donné  naissance  a dispaiu 
et  s’il  n’était  pas  le  point  de  départ  de  l’emphysème  chronique  qui  se 
manilèste  par  ses  symptômes  à une  période  plus  avancée  de  la  vie 
Les  malades  auxquels  nous  avons  donné  des  soins  ne  sont  pas  resté 
assez  longtemps  sous  nos  yeux  pour  que  nous  ayons  pu  constater  s’ih 
conservaient,  après  la  pneumonie  ou  la  bronchite,  de  la  difficulté 
à courir,  de  la  gêne  dans  la  respiration , enfin  les  symptômes  qu 
annoncent  un  emphysème  chronique.  Toutefois,  comme  plusieuri 
enfants  entrés  à l’hôpital  pour  y être  traités  de  maladies  très  diverses 
avaient  eu  auparavant  des  fluxions  de  poitrine , d’après  le  rapport  de 
leurs  parents,  et  que  nous  n’avons  pas  observé  chez  eux  d’emphysème 
chronique,  nous  devons  croire  que  la  bronchite  et  la  pneumonie  ne 
l’amènent  pas  à leur  suite,  ou  tout  au  moins  qu’il  disparaît  hier 
plus  rapidement  que  chez  l’adulte.  Observons  aussi  que  les  maladies 
du  cœur  qui  accompagnent  si  fréquemment  l’emphysème  de  l’adulte 
s’observent  bien  rarement  chez  l’enfant,  et  ne  paraissent  dans  aucui: 
cas  avoir  une  relation  directe  ou  indirecte  avec  lui. 

Est-il  nécessaire  de  dire,  en  terminant,  que  l’emphysème  aigu  n< 
réclame  aucune  médication  particulière,  puisqu’il  n’est  qu’un  elfe 
mécanique  et  inaperçu  d’une  autre  affection  ? Son  traitement  consish 
donc  tout  entier  dans  celui  de  la  maladie  qui  lui  a donné  naissance. 


CHAPITRE  XII. 

PNEUMO-TIIORAX. 

Le  pneumo-thorax  est,  d’après  Laënnec,  le  résultat,  soit  d’unosimple 
exhalation  gazeuse  dans  la  cavité  pleurale,  soit  d’un  épanchemeni 
d’air  consécutif  à une  perforation  du  poumon.  Cette  dernière  cause 
pathologique  est  la  seule  à nous  connue  qui,  dans  l’oijlance,  produise 
l’accident  que  nous  allons  étudier  ici.  Nous  n’ignorons  pas  que  l’on 
trouve  dans  la  science  quehpies  faits  (jui  pai’aissent  inlirioer  cclto  pro* 
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position  ; mais  ils  seront  soumis  pins  tard  h une  analyse  critique,  et  le 
lecteur  pourra  vérifier  lui-nu^me  la  justesse  de  notre  assertion. 

D’après  les  observations  que  nous  avons  recueillies  ou  consultées, 
la  communication  du  poumon  avec  la  plèvre  a été  observée,  par  ordre 
de  fréquence,  dans  les  maladies  suivantes  : 1“  l’affection  tuberculeuse  ; 
2"  la  pneumonie;  3"  la  gangrène  du  poumon  ; 4"  l’apoplexie  pulmonaire. 

Nous  nous  proposons  d’étudier  ici  dans  deux  articles  distincts  : 
i'Ie  pneumo-tliorax,  en  général,  envisagé  d’une  manière  très  suc^ 
cincte;  2° celui  qui  est  produit  par  la  rupture  d’un  abcès  du  poumon. 

Nous  renvoyons  aux  chapitres  Apoplexie  pulmonaire,  Gangrène,  et 
surtout  à l’histoire  des  tubercules  du  poumon  et  des  ganglions  bron- 
chiques, le  complément  de  ce  que  nous  allons  dire  ici. 

I.  Pneümo-thorax  en  général. 

Art.  1.  — Anatomie  pathologique. 

Les  lésions  anatomiques  du  pneumo-thorax , quelle  que  soit  sa 
cause,  présentent  des  caractères  communs.  Ainsi , le  côté  malade 
est  dilaté  et  donne  à la  percussion  un  son  caverneux  ; on  trouve 
toujours  dans  la  cavité  pleurale  une  certaine  quantité  d’air  mé- 
langé dans  la  grande  majorité  des  cas  à de  la  sérosité  sanieuse, 
trouble,  purulente  ou  à du  sang;  il  est  plus  rare  d’y  rencontrer 
seulement  de  l’air  et  des  fausses  membranes.  Si  la  poitrine  est  ou- 
verte avec  précaution,  l’air  s’échappe  en  sifflant  à travers  les  lèvres 
de  l’incision;  si  l’ouverture  est  pratiquée  largement  et  rapidement, 
ce  phénomène  peut  manquer.  La  paroi  thoracique  enlevée,  on  voit 
le  poumon  plus  ou  moins  éloigné  des  parois  costales,  refoulé  tantôt 
partiellement,  tantôt  en  totalité  contre  la  colonne  vertébrale.  Son  tissu 
est  presque  toujours  plus  ou  moins  condensé;  si  l’on  pousse  de  l’air 
dans  la  tracliée,  l’organe  ne  s’insuffle  pas,  ou  certaines  portions  seu- 
lement sont  distendues  ; tandis  que  l’air  sort  en  sifflant  ou  en  bouil- 
lonnant au  travers  du  liquide  par  la  perforation,  dont  il  est  en  général 
facile  de  reconnaître  la  communication  avec  les  canaux  bronchiques. 
Tels  sont  les  caractères  communs  à toutes  les  espèces  de  pneumo-: 
thorax;  les  différences  résultent  du  siège,  delà  dimension  et  de  la 
foi  me  de  la  perforation,  de  la  nature  de  la  cavité  avec  laquelle  elle 
communique,  des  lésions  secondaires  du  poumon  et  de  ses  dépen- 
dances. Nous  insisterons  sur  ces  caractères  dans  les  chapitres  où  le 
pneumo-tliorax  sera  décrit  comme  maladie  spéciale. 

Art.  II.  — Symptômes.  — Marche.  — Pronostic. 

Les  symptômes  physiques  du  pneumo-tliorax  no  sont  pas  diffé- 
rents de  ceux  que  l’on  observe  dans  l’âge  adulte.  Ainsi  nous  avons 
constaté  chez  nos  malades  , à toutes  les  périodes  de  l’eninnce,  la 
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respiration,  la  voix  et  la  toux  amphoriques,  le  tintement  métal- 
lique, l exagération  de  sonorité  dans  les  parties  correspondantes  à 
répanchement  gazeux,  la  matité  dans  les  points  où  existait  l’épan- 
chement liquide,  la  dilatation  du  côté  malade,  etc.  Nous  verrons  ce- 
pendant, en  étudiant  les  dilléren tes  espèces  de  pneumo-thorax  ; 1"  que 
ces  symptômes  n’ont  pas  été  toujours  reconnus;  2°qu’ils  ont  été  dans 
certains  cas  remplacés  ou  nias(jués  par  des  altérations  du  bruit  respi- 
ratoire qui  éloignaient  l’idée  d’un  pneumo-thorax.  Indépendamment 
des  symptômes  physiques  que  nous  venons  d’énumérer,  nous  avons 
noté  chez  plusieurs  de  nos  malades,  mais  non  pas  chez  tous,  une  toux 
remarquable,  c’est-à-dire  courte,  fréquente,  sèche,  saccadée,  pénible 
ou  convulsive,  éclatante  ou  aiguë,  une  douleur  thoracique  en  général 
très  vive,  une  oppression  considérable.  Disons  d’avance  que  la  dyspnée 
extrême,  si  utile  chez  l’adulte  pour  le  diagnostic  du  pneumo-thorax  à 
son  début,  a bien  moins  de  valeur  chez  l’enfant,  parce  qu’elle  accom- 
pagne la  plupart  des  affections  aiguës  du  thorax  ; nous  verrons  d’ail- 
leurs qu’elle  n’est  pas  constante. 

Rappelons  aussi  que  la  douleur  excessive  du  thorax,  accusée  nette- 
ment par  les  malades  en  âge  d’exprimer  leurs  sensations,  reste  quel  - 
quefois  latente,  ou  ne  se  dénote,  chez  les  plus  jeunes  enfants,  que 
par  de  l’anxiété  ; de  l’agitation,  des  cris  aigus  qui  peuvent  faire 
soupçonner,  mais  n’indiquent  pas  nécessairement  l’existence  du 
symptôme. 

L’accélération  et  la  petitesse  du  pouls,  la  pâleur  de  la  face,  l’anxiété, 
ont  été  notées  chez  plusieurs  de  nos  malades.  Nous  avons  aussi  observé 
des  évacuations  alvines  abondantes  involontaires  paraissant  coïncider 
avec  le  début  de  la  maladie. 

Marche.  — Le  pneumo-thorax  marche  quelquefois  avec  une  grande 
rapidité  et  se  termine  par  la  mort  en  quelques  heures;  d’autres 
fois  sa  durée  est  beaucoup  plus  longue,  soit  que  les  symptômes  dimi- 
nuent insensiblement  pour  disparaître  ensuite  complètement , soit 
qu’ils  restent  à peu  près  stationnaires,  et  que  la  maladie  se  prolonge 
pendant  un  ou  plusieurs  mois. 

Pronostic.  — Le  pneumo-thorax  est  sans  contredit  une  maladie 
fort  grave;  cependant,  en  considérant:  1“  que  les  enfants  suppor- 
tent mieux  que  les  adultes  une  gêne  extrême  de  la  respiration , 
pourvu  que  sa  durée  ne  dépasse  pas  certaines  limites  ; 2®  que  chez  les 
enfants  atteints  de  pneumo-thorax  la  dyspnée  n’est  excessive  que  pen- 
dant peu  de  jours  ; ‘6°  qu’il  existe  des  cas  bien  positifs  de  prolongation 
de  la  maladie  pendant  un  mois  et  plus  ; k°  que  la  cause  possible  de 
la  maladie  ( abcès  du  poumon)  n’implique  pas  une  affection  anté- 
rieure au  pneumo-thorax  presque  nécessairement  mortelle  ; 5®  qu’il 
existe  des  faits  très  réels  de  guérison  : on  peut  admettre,  ce  semble, 
que  le  pneumo-thorax  est  moins  grave  chez  l’enfant  que  chez  l'adulte. 
Mais  cette  proposition  réclame  la  sanction  de  nouveaux  faits. 
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Art.  111.  — Causes. 

Nous  avons  dit  en  commençant  que  la  seule  cause  pathologique  à 
nous  connue  du  pneumo-tliorax  était  la  perforation  du  poumon.  Il 
existe  cependant  quelques  observations  qui  semblent  infirmer  ce 
qu’une  pareille  proposition  peut  avoir  d’absolu.  Ainsi  M Maréchal 
a publié  deux  observations  intitulées  : Pneumo-ihorax  reconnu  par 
le  bourdonnement  amphorique  et  sans  communication  de  V épanchement 
acri forme  avec  l'air  extérieur  (1). 

Ce  médecin  a tiré  des  faits  qu’il  avait  observés  la  conclusion  qu’il 
n’existait  pas  de  perforation.  Il  est  vrai  qu’elle  n’a  pas  été  trouvée 
après  la  mort  ; mais  nous  sommes  portés  à croire  qu’elle  a existé  pen- 
dant la  vie,  et  qu’elle  a été  le  résultat  probable  de  la  rupture  d’un  très 
petit  abcès.  Nous  reviendrons  sur  ces  deux  faits  dans  les  pages  sui- 
vantes. (Voy.  p.  608.) 

M.  Baron  a rapporté  une  observation  qui  n’est  pas  plus  concluante 
que  celles  de  M.  Maréchal.  Il  s’agit  d’une  petite  fille  de  quatre  ans, 
qui,  dans  le  cours  d’une  coqueluche,  fut  prise  d’une  orthopnée  in- 
tense. On  constata  l’absence  complète  du  bruit  respiratoire,  l’exagé- 
ration de  la  sonorité  et  la  dilatation  du  côté  malade;  puis  ces  sym- 
ptômes diminuèrent,  sans  disparaître  complètement.  L’enfant  mourut 
rapidement.  A l’autopsie,  la  plèvre,  parfaitement  saine,  ne  contenait 
pas  d’air.  Il  n’y  avait  aucune  déchirure  à la  surface  du  poumon  ; le  lobe 
moyen  était  hépatisé.  Peut -on  conclure  de  ce  fait  à l’existence  d’un 
épanchement  gazeux,  quand,  après  la  mort,  les  symptômes  n’ayant 
pas  entièrement  disparu,  on  n’a  pas  constaté  la  présence  de  l’air  dans  la 
cavité  pleurale?  D’ailleurs,  en  supposant  qu’il  y ait  eu  un  pneumo- 
thorax, est-il  bien  prouvé  qu’il  était  essentiel  ? Ne  peut-on  pas  admettre 
que  les  quintes  de  toux  ont  favorisé  la  rupture , soit  d’une  cellule  pul- 
monaire, soit  d’un  très  petit  abcès  du  lobe  moyen  qui  était  hépatisé? 

D’après  l’énumération  que  nous  avons  faite  des  causes  pathologiques 
de  la  perforation  du  poumon,  on  comprendra  facilement  que  les 
causes  prédisposantes  de  l’affection  tuberculeuse,  de  la  pneumonie,  de 
la  gangrène,  de  l’apoplexie,  doivent  influer  d’une  manière  particulière 
sur  la  production  du  pneumo-thorax.  C’est  ainsi  que  l’âge,  le  sexe, 
la  constitution  , les  maladies  antérieures,  les  conditions  hygiéniques 
qui  favorisent  le  développement  des  maladies  précitées,  pourront 
devenir  des  causes  de  perforation  pulmonaire.  Chacune  d’elles  agira 
cependant  dans  certaines  limites.  Eclaircissons  par  un  exemple  ce  que 
cette  proposition  peut  avoir  d’obscur.  Les  abcès  du  poumon  sont  une 
cause  évidente  du  pneumo-thorax  ; mais  ces  collections  purulentes  ap- 
partiennent presque  exclusivement  à la  pneumonie  lobulaire,  et  cette 
forme  d’inflammation  se  développe  surtout  sous  l’influence  de  la  rou- 

(1)  Journa]  heldomadaire,  1829,  t.  II,  p.  117. 
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geôle,  et  principalement  chez  les  jeunes  sujets.  (Jn  doit  dowv,  à priuri 
soupçonner  (pie  le  piieinuü-tliunix  iieutse  produire  cliez  les  enfants 
qui  succombent  a une  pneumonie  rub(*oli(iue.  Cette  idiie  est  conliriiKÎe 
par  1 observation. 

Ce  que  nous  disons  ici  du  pneunio- thorax  (jui  succède  à la  pncu- 
inorne,  nous  pourrions  le  répéter  au  sujet  des  gangrènes,  des  tuber- 
cules, etc. 

Les  causes  occasionnelles  du  pneumo-thorax  nous  échappent  le 
plus  souvent,  ou  plut<3t  l’épanchement  gazeux  est  le  résultat  naturel 
de  la  marche  progressive  d’une  maladie  organique  qui,  s’avançant  du 
(filtre  à la  circonférence,  finit  par  rompre  la  dernière  barrière  (jui 
s’oppose  à l’introduction  de  l’air  dans  la  cavité  pleurale.  Cependant 
il^est  possibl(3  que  certaines  causes  viennent  hâter  cet  effet  : ainsi,  il 
Il  est  pas  difficile  de  concevoir  que  l’accumulation  du  liquide  bron- 
chique, une  forte  quinte  de  toux,  un  effort  violent,  puissent  hâter  le 
résultat  nécessaire  de  la  lésion  du  poumon. 


, Art.  IV.  — Traitement. 

Dans  l’état  actuel  de  la  science,  nous  pensons  que  le  traitement  le 
plus  rationnel  du  pneumo-thorax  consiste  à supprimer  toute  médica- 
tion débilitante;  car  c’est  dans  la  prolongation  de  la  maladie  que  le 
praticien  doit  placer  son  espoir,  et  toute  cause  qui  enlève  à l’enfant 
une  partie  de  son  énergie  doit  contribuer  à hâter  la  terminaison  fatale. 
Il  faut  donc  bannir  de  la  thérapeutique  l’appareil  antiphlogistique. 

Les  préparations  d’opium  et  de  belladone,  qui  diminuent  le  besoin 
de  respirer,  l’agitation  et  la  toux,  nous  paraissent  être  les  seules  qui 
puissent  exercer  une  influence  favorable  sur  la  maladie.  Nous  rappel- 
lerons ailleurs  une  observation  publiée  par  Constant,  et  dans  laquelle 
on  voit  la  guérison  venir  à la  suite  du  traitement  par  les  opiacés.  En 
outre,  les  deux  malades  que  nous  avons  été  assez  heureux  pour  voir 
guérir  n’ont  été  soumis  à aucune  médication  , et  nous  avons  l’intime 
conviction  que  si  l’on  avait  mis  en  usage  un  traitement  énergique,  la 
maladie  n’aurait  pas  eu  la  même  issue. 


II.  Pneümo-tuorax  suite  de  pneumonie  (I). 

Art.  I.  — Anatomie  pathologique. 

Nous  avons  dit(p.  Zi37)  que  les  abcès  du  poumon  étaient  loin 
d’être  rares,  que  fréquemment  ils  siégeaient  à la  surface  de  l’organe, 

(1)  Nous  avons  recueilli  deux  observations  de  pneumo-thorax  suite  de  pneumonie 
terminée  par  la  mort;  nous  eu  avons  trouvé  deux  autres  dans  l’ouvrage  de  M.  üar- 
ricr,  et  nous  pensons  (ju’on  peut  rapproidier  de  ces  faits  les  deux  exemples  rapportés 
par  M.  Maréchal.  Nous  possédons  aussi  un  cas  de  perforation  pulmonaire  suite 
probable  d’abcès,  et  qui  s’est  terminé  par  le.  retour  à la  santé.  Les  considérations 
que  uous  allons  présenter  sont  liréci»  du  rapprochement  de  ces  faits. 
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et  n’étaient  quelquefois  séparés  de  la  cavité  pleurale  (pie  par  l’épais- 
seur de  la  séreuse.  Nous  avons  observé  tous  les  degrés  de  transition 
entre  l’abcès  à son  début,  l’abcès  bien  formé,  et  enfin  l’abcès  per- 
foré. Nous  avons  cité  un  exemple  où  cette  perforation  aurait  eu  lieu 
sans  aucun  doute  si  la  poche  purulente  n avait  été  recouverte  d une 
petite  fausse  membrane  qui,  en  réunissant  les  deux  feuillets  de  la 
séreuse,  avait  empêché  sa  rupture  et  l’introduction  de  l’air  dans  la 
cavité  pleurale.  Mais,  on  le  conçoit,  cette  inflammation  adhésive,  Iré- 
quente,  quand  elle  est  déterminée  par  un  corps  solide,  lentement  dé  - 
veloppé comme  le  tubercule,  peut  très  bien  ne  pas  se  former  quand 
il  s’agit  d’un  abcès,  et  alors  il  semble  que  rien  ne  s’oppose  à l’établis- 
sement d’une  communication  anormale  entre  le  poumon  et  la  plèvre. 

En  réfléchissant  à la  facilité  avec  laquelle  peuvent  se  produire  les 
perforations  pulmonaires,  on  est  même  étonné  qu’elles  ne  soient  pas 
plus  fréquentes. 

Dans  les  observations  que  nous  avons  sous  les  yeux,  les  perfora- 
tions ont  en  général  un  petit  diamètre,  c’est-à-dire  celui  d’une  tête 
d’épingle,  d’une  plume  de  corbeau,  ou  même  d’une  petite  lentille. 
Leur  orifice  est  d’ordinaire  parfaitement  arrondi;  nous  avons  vu  ses 
bords,  formés  par  la  plèvre,  avoir  la  minceur  d’une  feuille  de  papier. 
Trois  fois  l’orifice  était  unique,  dans  un  autre  cas  il  était  multiple.  On 
voyait  alors  une  surface  de  la  dimension  d’une  pièce  de  deux  francs 
perforée  en  plusieurs  points;  les  ouvertures  étaient  irrégulières,  comme 
lacérées,  séparées  par  des  lambeaux  de  plèvre  opaque  et  molle;  la 
moindre  traction  agrandissait  l’orifice.  Elles  conduisaient  dans  des 
cavités  de  dimension  variable,  contenant  une  certaine  quantité  de 
pus  jaune  homogène,  sans  aucune  trace  de  débris  tuberculeux.  En 
un  mot,  c’étaient  de  véritables  abcès  tout  à fait  semblables  à ceux 
fjue  nous  avons  décrits  ailleurs.  Les  abcès  communiquaient  largement 
avec  une  ou  plusieurs  ramifications  bronchiques  qui  étaient  tantôt 
normales,  tantôt  dilatées. 

. Les  perforations  existaient  deux  fois  à droite  et  deux  fois  à gauche, 
trois  fois  dans  le  lobe  inférieur,  dans  un  point  voisin  de  la  base,  une 
fois  a la  partie  interne  moyenne  du  lobe  supérieur. 

Des  quatre  malades  dont  nous  analysons  les  observations,  trois 
avaient  quelques  tubercules  dans  le  poumon  ou  les  ganglions.  Un 
seul  n en  présentait  aucun.  Chez  les  trois  premiers,  les  tubercules 
occupaient  deux  fois,  au  nombre  de  cinq  ou  six,  le  poumon  du  côté 
opposé  a la  perforation.  Il  n’y  en  avait  pas  un  seul  dans  le  poumon 
malade.  Dans  un  troisième  cas  nous  avons  rencontré  un  tubercule  du 
volume  d’une  noisette  entouré  de  plusieurs  petits  tubercules  miliaires 
au  sommet  d un  poumon,  tandis  que  la  perforation  occupait  la  base, 
et  que  le  lobe  hépatisé  n’en  contenait  pas.  En  sorte  qu’en  rapprochant 
les  caractères  anatomiques  des  cavités  purulentes  de  l’absence  ou  du 
petit  nombre  et  du  siège  des  tubercules,  il  est  de  toute  évidence  pour 
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nous  qu’il  Ij’y  avait  aucun  rapport  entre  les  deux  maladies , et  que 
leur  coïncidence  était  tout  à lait  fortuite.  ^ 

C’est  ici  le  lieu  de  livrer  à un  examen  critique  les  deux  observations 
de  M.  Maréchal.  Dans  ces  cas  le  pneunio-thorax  était  probablement 
comme  nous  l’avons  dit,  le  résultat  de  la  rupture  d’un  très  petit 
abcès.  Il  s’agit  de  deux  jeunes  filles  de  dix  ans,  atteintes  de  pleuro- 
pneumonie , qui  s’était  développée  chez  l’une  dans  le  cours  d’une 
fièvre  typhoïde,  et  chez  l’autre  spontanément,  autant  du  moins  qu’on 
peut  en  juger  par  le  narré  de  l’auteur  qui  a été  peu  explicite  à cet 
égard.  On  constata  pendant  la  vie  des  signes  évidents  de  pneumo- 
thorax, respiration  amphorique,  exagération  de  sonorité,  etc. 

A l’autopsie,  après  avoir  reconnu  que  l’air  s’échappait  en  sifflant  de 
la  cavité  pleurale,  on  insuffla  le  poumon  par  la  trachée.  Dans  le  pre- 
mier cas  les  lobes  supérieurs  et  inférieurs  furent  distendus,  tandis 
que  le  lobe  moyen  ne  le  fut  que  très  peu.  En  outre,  ce  lobe  était  en 
partie  splénisé.  Les  lobes  supérieurs  et  inférieurs  étaient  parfaitement 
sains.  L auteur  conclut  à 1 absence  de  la  perforation,  parce  que  l’in- 
sulflation  ne  détermina  pas  de  gargouillement  dans  le  liquide  pleural. 
Mais,  1"  comme  la  plèvre  ne  contenait  que  peu  de  liquide,  il  est  pos- 
sible que  la  perforation  ne  fut  pas  couverte  par  lui  ; rien  d’étonnant  alors 
que  le  gargouillement  ait  manqué.  2"  M.  Maréchal,  en  parlant  de  la  sur- 
face extérieure  du  poumon  , a omis  de  dire  si  cet  organe  était  ou  non 
revêtu  d’une  fausse  membrane.  3"  Il  a oublié  de  décrire  avec  soin  le 
parenchyme  malade,  il  s’est  contenté  d’affirmer  qu’il  était  splénisé, 
sans  préciser  d une  manière  plus  complète  les  caractères  de  cette  splé* 
ni.sation.  Il  eût  été  delà  plus  haute  importance  d’indiquer  s’il  y avait 
ou  non  des  traces  de  suppuration  dans  le  tissu  malade,  Enfin  la 
respiration  amphorique  ne  saurait  exister  dans  les  cas  de  pneumo- 
thorax sans  communication  entre  la  plèvre  et  le  poumon  ; et  ce  signe 
a été  constaté  pendant  plusieurs  jours  de  suite. 

Les  remarques  critiques  que  nous  venons  de  présenter  au  sujet  de  cette 
première  observation  seraient  en  tout  point  applicables  à la  seconde. 

Nous  nous  croyons  en  conséquence  en  droit  de  conclure  que  ces 
deux  faits  ne  sont  pas  des  exemples  de  sécrétion  gazeuse  dans  la  cavité 
close  de  la  plèvre;  nous  avons  au  contraire  de  la  tendance  à penser 
qu  ils  résultent  plutôt  de  la  rupture  d’un  très  petit  abcès.  On  con- 
çoit parfaitement  la  facilité  avec  laquelle  un  orifice  dont  la  dimension 
ne  dépasse  pas  une  tète  d’épingle  peut  être  oblitéré  par  une  petite 
fausse  membrane  ou  même  par  l’affaissement  de  ses  bords  et  la  con- 
densation des  tissus  sous-jacents. 


Art.  II,  — Symptômes.  — Formes.  — Marche. 


Deux  fois  le  pneumo- thorax  s’est  révélé  par  les  symptômes  qui 
l’annoncent  d’ordinaire.  On  ob.serva  dans  un  des  cas  rapportés 
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par  M.  Barrier  (1)  : « Uno  toux  fréquente,  la  dilatation  du  côté  ma- 
lade avec  exagération  du  son;  le  bruit  respiratoire  était  remplacé 
par  un  bruit  de  va-et-vient  qui  paraissait  se  passer  dans  la  trachée 
ou  dans  les  grosses  bronches  et  était  dû  à des  mucosités.  On  en- 
tendait en  même  temps  un  souffle  amphorique,  et  lorsque  le  ma- 
lade toussait,  il  s’y  joignait  un  retentissement  analogue  à la  vibration 
d’un  tube  d’airain  <à  sons  graves;  enfin,  on  percevait  de  la  manière 
la  plus  distincte  un  tintement  métallique  qui  consistait  dans  une 
espèce  de  glouglou  ou  de  gargouillement  clair,  accompagné,  surtout 
à la  fin  de  chaque  mouvement  inspiratoire  ou  expiratoire,  d’un  bruit 
encore  plus  clair  qui  semblait  produit  par  la  chute  de  quelques  gouttes 
de  liquide  dans  une  cavité  à moitié  pleine.  Le  tintement  métallique 
était  encore  plus  prononcé  pendant  les  efforts  de  toux.  » 

Dans  les  observations  de  31.  3Iaréchal,  les  symptômes  physiques 
offrirent  une  grande  analogie.  Chez  deux  malades , on  constata  la 
respiration  amphorique  avec  matité  en  certains  points,  exagération  de 
son  et  absence  de  bruit  respiratoire  en  d’autres.  L’auteur  a omis  de 


parler  de  la  toux,  de  la  douleur  thoracique  et  de  la  dyspnée. 

Chez  celui  de  nos  malades  qui  a guéri,  et  dont  nous  rapportons  plus 
bas  l’observation,  la  maladie  débuta  brusquement  avec  l’appareil  des 
symptômes  d’une  affection  suraiguë  des  organes  thoraciques.  Le 
quatrième  jour  de  la  maladie  nous  constatâmes  en  arrière,  à droite, 
une  respiration  amphorique  des  plus  caractéristiques,  accompagnée 
de  matité , et,  en  avant,  une  absence  du  bruit  respiratoire  avec  exa- 
gération de  sonorité.  La  respiration  amphorique  persista  les  jours 
suivants,  mais  la  matité  disparut  pour  faire  place  à un  son  tympa- 
nique.  L enfant  guérit.  Chez  les  trois  derniers  malades  on  ne  put  re- 
connaître les  symptômes  physiques  du  pneumo- thorax.  Ainsi,  l’un  de 
ces  enfants,  dont  l’observation  appartient  à 31.  Barrier  (2),  fut  pris 
dans  le  cours  d’une  broncho-pneumonie  généralisée  double,  d’une 
oppression  excessive  accompagnée  d’une  toux  très  fréquente,  convul- 
sive, d anxiété,  d’agitation,  de  symptômes  cérébraux;  l’auscultation 
ne  révéla  que  des  signes  de  pneumonie  à l’époque  où  se  développa  cet 
appareil  symptomatique;  cependant  il  est  probable  que  le  prieumo- 
llîorax  existait  déjà.  Un  de  nos  malades,  âgé  de  quinze  mois,  dont  on 
trouvera  1 observation  à la  fin  de  ce  travail,  ne  nous  a offert  aucun 
symptôme  de  perforation  pulmonaire,  et  cependant  nous  l’avons  aus- 
culté un  quart  d’heure  avant  la  mort.  Les  signes  plivsiques  d’une 
pneumome  généralisée  double,  c’est-à-dire  une  respiralion  bron! 
chique  des  plus  intenses  avec  matité,  accompagnée  d'une  toux  courte 
^tite,  sèche,  pénible,  se  répétant  à chaque  instant,  se  montrent  su- 
bitement. Le  lendemain,  la  matité  persiste,  mais  l'absence  du  bruit 


(1)  Loc.  cil.,  |).  290. 

(2)  Imc.  cil.,  t.  I,  p.  3Gi. 
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respiratoire  u remplacé  le  souille.  Nous  diaguostiquoiis  uue  piieumo- 
nie  et  un  épaucliemeut  [)louréli(|ue.  Ce  sont,  eu  elTet,  les  lésions  que 
nous  trouvons  à l’autopsie;  mais,  en  outre,  nous  rencontrons  un 
pneumo-tliorax  que  nous  étions  loin  de  soupçonner.  Ajoutons  cepen- 
dant que  la  l'aiblesse  extrême  du  malade  nous  empêcha  de  pratuiuer 
l’auscultation  en  avant  et  dans  l’aisselle,  précisément  dans  le  point  où 
existait  la  perforation.  Enfin,  notre  dernier  malade  fut  prohahlement 
sulïoqué  rapidement  par  l’épanchement  d’air,  car  le  jour  de  la  mort 
nous  ne  constatâmes  aucun  signe  de  pneumo-tliorax. 

Marche , pronostic,  durée.  — La  maladie  ii’a  duré  probablement 
que  quelques  heures  chez  un  de  nos  malades,  un  jour  chez  un 
autre,  deux  jours  chez  un  troisième.  Nous  avons  constaté  des  signes 
de  pneumo-tliorax  au  delà  du  vingtième  jour  chez  celui  qui  a guéri. 
Quatre  enfants  ont  succombé,  un  cinquième  a guéri.  Nous  discuterons 
dans  les  réflexions  dont  nous  ferons  suivre  cette  observation,  la  réa- 
lité de  la  cause  à laquelle  nous  attribuons  la  maladie  ; et  si  l’on  se 
refuse  à reconnaître  une  perforation  du  poumon,  suite  d’abcès  pul- 
monaire, on  ne  pourra  nier  l’existence  d’un  pneumo-tliorax  qui  s’est 
terminé  par  la  guérison,  et  le  fait  ne  perdra  rien  de  son  intérêt. 


Art.  III.  — Causes. — Traitement. 

Les  observations  que  nous  avons  analysées  dans  ce  travail  justi- 
fient l’opinion  que  nous  avons  émise  sur  l’influence  des  causes. 
Ainsi , la  maladie  s’est  montrée  de  préférence  chez  les  plus  jeunes 
enfants  ; un  seul  avait  dépassé  huit  ans,  les  autres  étaient  âgés  de 
quinze  mois  à trois  ans. 

Trois  avaient  eu  la  rougeole,  un  autre  une  bronchite  intense  avant 
le  début  de  la  pneumonie.  Chez  le  cinquième,  le  pneumo-tliorax  avait 
débuté  pendant  le  cours  d’une  bonne  santé. 

Une  fois  il  a paru  reconnaître  pour  cause  occasionnelle  l’admi- 
nistration d’un  vomitif  donné  dans  le  cours  d’une  pneumonie.  Un 
enfant  de  trois  ans  , atteint  de  pneumonie  lobulaire  généralisée 
cachectique,  est  traité  par  une  application  de  sangsues,  le  sirop  et  la 
poudre  d’ipécacuanha  ; les  vomissements  sont  très  abondants,  et  dès 
le  lendemain  on  constate  le  développement  du  pneumo-tliorax.  N’est- 
il  pas  probable  que  les  secousses  occasionnées  par  les  eflbrts  du  vo- 
missement auront  déterminé  la  rupture  de  l’abcès? 

Ce  que  nous  avons  dit  en  parlant  du  traihîment  du  pneumo- 
thorax en  général  est  entièrement  applicable  ici.  L’enfant,  dont  la 
maladie  se  termina  par  le  retour  à la  santé,  fut  abandonné  à une  sage 
expectation.  Une  émission  sanguine  locale  insignifiante,  et  quehiues 
juleps  diacodés  avec  de  petites  doses  d’oxyde  blanc  d antimoine  suf- 
firent pour  seconder  le  travail  de  la  nature. 
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Observations. 

Nous  n’avons  rien  à dire  sur  riiislorique  du  pneunio-thorax  suite  de  pneu- 
monie, les  faits  publiés  sur  ce  sujet  ayant  été  mis  à contribution  dans  cet  article. 
Nous  nous  contenterons  de  rapporter  deux  de  nos  observations  auxquelles  nous 
avons  fait  plusieurs  fois  allusion  dans  le  cours  de  ce  cbapiire.  Dans  la  première, 
la  maladie  se  termina  parla  mort  ; dans  la  seconde,  par  le  retour  à la  santé. 


PiiEMiÈRË  OBSERVATION.  — Enfant  de  quinze  mois.  — liougeol^  bénigne,  — 
Huit  jours  après,  développement  d'une  éruption  de  varioldide.  — Touw  très 
fréquente,  oppression  extrême,  respiration  bronchique  en  arrière  des  deux 
côtés,  mais  surtout  à gauche  avec  matité,  — Le  lendemain,  toujours  de  la  ma- 
tité en  arrière  à gauche;  absence  complète  du  bruit  respiratoire  de  ce  côté,  — 
Mort,  Al  autopsie,  hépatisation  du  lobe  inférieur  gauche.  — Abcès  du 
poumon  à la  base  de  ce  lobe.  — Communication  de  cet  abcès  aveo  la  cavité 
pleurale  et  les  bronches.  — Pneumo-thorax. 

Jean  Anissel,  âgé  de  quinze  mois,  entra  à l’hôpital  des  Enfants  dans  le  com- 
mencement du  mois  de  mars  1839,  pour  y être  traité  d’un  impétigo  qui  occu- 
pait tout  le  visage.  Lors  de  son  entrée  sa  santé  était  très  bonne.  Le  12  mars,  il 
futpiis  des  symptômes  de  la  rougeole.  La  maladie  fut  bénigno  et  ne  s’accom- 
pagna d’aucun  accident  du  côté  de  la  poitrine.  La  santé  se  rétablit.  La  toux  qui 
avait  accompagné  l’éruption  disparut;  l’appétit  était  bon  ; l’enfant  n’avait  pas  de 
lièvre. 


Le  19  mars,  survint  un  mouvement  fébrile  assez  intense,  et  une  légère  érup- 
tion de  varioloïde,  accompagnée  de  toux  fréquente.  La  toux  alla  en  augmen- 
tant jusqu’au  20  mars,  à cinq  heures,  époque  à laquelle  nous  vîmes  le  |)etit 
malade.  Il  était  dans  l’étal  suivant  : 

Enfant  chétif,  petit,  maigre  ; cheveux  blonds,  yeux  bleus  ; quatre  incisives 
supérieures,  deux  inférieures. 

Le  iacics  exprime  la  souU'rance  ; la  respiration  est  criarde  ou  plaintive  ; la 
peau  chaude,  le  pouls  à IZiO  ; la  respiration  accélérée  ne  peut  être  comptée  à cause 
des  cris  et  de  la  toux  qui  l’interrompent  à chaque  instant.  Cette  toux  est  courte 
pente,  seche,  pénible,  fréquente.  La  poitrine  est  bien  conformée.  La  respira- 
tion est  pure  des  deux  côtés  en  avant.  En  arrière,  à gaimlte,  dans  toute  la  ré- 
gion dorsale  inférieure,  respiration  bronchique  dans  les  deux  temps,  avec 
quelques  bulles  de  râle  sous-crépi  tant;  matité.  Au-dessus,  respiration  peu 
lorle  avec  râle  sous-crépitant.  A droite,  dans  la  région  dorsale  infé- 
neme,  lespiraiiou  bronchique  à timbre  beaucoup  moins  marqué  que  du  côté 
opposé,  s enieudaut  dans  deux  travers  de  doigt  seulement,  mêlée  à du  râle 
Süus-crépitaul.  Au-dessus,  respiration  pure,  percussion  sonore.  La  soif  est  très 
vive,  1 abdomen  très  volumineux  ; la  langue  est  humide,  un  peu  rouge  ; ano- 
lexie.  La  jambe  gauche  est  œdématiée  ; la  peau  est  couverte  d’une  éruption 
assez  laie  de  pustules  de  varioloïde,  ombiliquées:  elles  sont  très  pâles,  plus 
abondantes  sur  les  extrémités  inférieures  que  sur  le  reste  du  corps. 

Le  petit  malade  est  très  grognon,  se  laisse  examiner  diflicilement,  pousse  des 
cris  aigus. 

Le  21,  l’éruption  est  très  pâle,  les  pustules  sont  aplaties.  Le  pouls  est  à IZt/t, 
bien  senti  ; la  respiration  à hO,  La  respiration  bronchique,  entendue  hier  si  forte 
à gauche,  a entièrement  disparu  ainsi  que  le  râle,  A droite,  on  n’en  entend  pas 
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non  plus.  Klle  est  rcinphicée  en  an  i(’;re  à gauche  par  une  absence  complète  du 
bruil  respiratoire.  Là  aussi  la  percussion  est  mate  dans  toute  la  hauteur.  A 
droite  , respiration  obscure,  l.a  toux  est  moins  l'rèqucntc  qu’hier.  L’oppression 
a dtd  grande  toute  la  nuit;  le  cri  est  très  voilé.  Langue  humide,  blanchâtre; 
deux  selles,  hier,  semi-liquides. 

ün  instant  après  la  visite,  il  meurt. 

Autopsie  trente  heures  après  la  mort.  — Pas  de  roideur,  pas  de  putréfaction 
de  la  paroi  abdominale  antérieure.  Infiltration  des  extrémités.  Pustules  de 
varioloïde  inégalement  disséminées. 

Le  cerveau,  le  larynx,  la  trachée  et  la  plèvre  droite  ne  présentent  aucune 
lésion. 

Le  poumon  droit  est  rosé  en  avant,  violacé  en  arrière.  Le  lobe  supérieur  est 
souple,  crépitant  partout;  pas  de  granulations  ni  de  tubercules;  bronches 
saines.  Le  lobe  moyen  présente  ù l’extérieur  quelques  tubercules  du  volume 
d’une  tète  d’épingle  recouverts  d’une  fausse  membrane  limitée  à leur  surface: 
le  tissu  du  lobe  est  souple,  contient  peu  de  liquide.  Le  tiers  supérieur  du  lobe 
inférieur  est  rouge  à la  coupe,  friable,  d’un  grenu  fin,  se  précipite  au  fond  de 
l'eau  ; le  reste  du  lobe  contient  une  assez  grande  quantité  de  sang;  pas  de 
noyaux  hépatisés,  pas  de  tubercules.  Les  bronches  contiennent  un  liquide  aéré 
abondant,  ténu  : elles  sont  parfaitement  saines. 

Plèvre  et  poumon  gauche.  — A l’ouverture  largement  pratiquée  du  côté 
droit  de  la  poitrine,  on  ne  s’aperçoit  pas  qu’il  sorte  de  l’air.  On  voit  1e  lobe 
supérieur,  occupant  la  moitié  supérieure  de  la  cavité  pleurale,  retenu  à sa 
partie  postérieure  par  des  adhérences  intimes.  Un  intervalle  de  plusieurs  pouces 
existe  entre  les  parois  costales  et  le  lobe  inférieur.  Ce  lobe,  diminué  de  vo- 
lume, est  couché  sur  les  côtés  de  la  colonne  vertébrale,  et  maintenu  seulement 
dans  sa  partie  postérieure  par  des  adhérences  assez  intimes,  partout  ailleurs  il 
est  libre.  On  trouve  dans  la  cavité  de  la  plèvre  près  d'un  verre  de  liquide  rouge 
clair,  sanieux,  mêlé  de  quelques  flocons  blancs.  Ce  liquide  est  assez  analogue  à 
celui  qui  sort  de  l’excavalion  qui  sera  ultérieurement  décrite.  La  plèvre  costale 
est  tapissée  de  fausses  membranes  assez  molles,  rosées,  adhérentes  par  places  ; 
au  sommet  elles  sont  plus  épai.sses,  et  forment  des  adhérences  solides.  Un  souf- 
flet ayant  été  introduit  dans  la  trachée  (avant  que  l’on  ait  détaché  le  poumon), 
le  lobe  supérieur  est  insufflé  avec  facilité.  Le  lobe  inférieur  au  contraire  n’est 
pas  distendu  par  l’air,  qui  se  fait  jour  au  dehors  au  travers  d’une  petite  per- 
foration parfaitement  arrondie,  dont  les  bords  ont  la  minceur  d’une  feuille  de 
gros  papier,  et  qui  a l’étendue  et  la  forme  d’une  petite  lentille.  Par  cette  perfo- 
ration, on  pénètre  dans  une  excavation  située  à la  partie  tout  à fait  inférieure 
et  externe  du  lobe  inférieur,  dans  un  point  qui  correspond  entre  la  septième 
et  la  huitième  côte,  près  de  la  partie  antérieure  de  l’aisselle.  Cette  excavation, 
capable  de  contenir  une  muscade,  a pour  paroi  externe  (sur  laquelle  existe  la 
perforation)  la  plèvre  pulmonaire  épaissie  et  blanche,  et  pour  autres  parois  le 
tissu  pulmonaire  hépatisé.  L’intérieur  de  la  cavité  est  tapissé  par  une  fausse 
membrane,  molle,  blanchâtre;  des  vaisseaux  non  oblitérés,  ne  contenant  ni 
sang  ni  caillots,  la  parcourent  en  plusieurs  sens.  Deux  bronches  communiquent 
largement  avec  elle.  Ces  bronches  sont  lisses,  polies  ; leur  muqueuse  n’est  ni 
rouge  ni  épaissie  ; en  un  mot,  elles  sont  parfaitement  saines.  Le  parenchyme  du 
lobe  inférieur  est  en  entier  converti  en  un  tissu  d’un  rouge  clair,  friable, 
précipitant  au  fond  de  l’eau,  soit  par  parties,  soit  en  totalité.  I<a  coupe  du  tissu 
malade  est  d’un  grenu  très  fin  , et  donne  issue  par  la  pression  à une  mé- 
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diocie  quantUé  de  liquide  sanieux  non  aéré,  h un  peu  de  liquide  blanchâtre 
qui  sort  des  bronches,  et  à un  peu  de  sang  qui  sort  des  vaisseaux. 
Les  bronches,  aussi  loin  que  les  ciseaux  bronchiques  peuvent  pénétrer,  sont 
lisses,  polies,  sans  épaississement,  sans  dilatation.  En  aucun  point  de  ce  lobe 
on  n’aperçoit  de  tubercules  ou  de  granulations.  Le  lobe  supérieur,  rosé  extérieu- 
rement, est  souple  dans  la  majeure  partie  de  son  étendue  ; son  tissu,  partout 
crépitant,  contient  peu  de  liquide  aéré.  Au  niveau  de  sa  partie  postérieure  et 
moyenne  on  trouve  un  tubercule  du  volume  d’une  noisette,  entouré  de  tuber- 
cules miliaires  tous  crus;  le  parenchyme  environnant  est  parfaitement  sain. 
Les  bronches  sont  lisses,  polies,  non  injectées,  ne  contiennent  pas  de  liquide. 

Les  ganglions  bronchiques  sont  nombreux,  volumineux,  tuberculeux.  Le 
péricarde  est  sain,  le  cœur  a une  forme  arrondie  ; ses  valvules  sont  pâles,  sou- 
ples et  polies  ; son  tissu  est  très  ferme,  dense  ; la  capacité  des  ventricules  est 
considérablement  diminuée  par  une.  hypertrophie  de  la  cloison  qui  a 18  milli- 
mètres d’épaisseur. 

Les  organes  abdominaux  ne  présentent  aucune  lésion  notable,  sauf  quelques 
tubercules  dans  les  ganglions  mésentériques  et  un  état  graisseux  peu  avancé 
du  foie. 

Remarques.  — Quelle  est  la  nature  de  l’excavation  dont  la  perfora- 
tion a donné  lieu  aux  symptômes  du  pneumo-tliorax?  Est-elle  d’ori- 
gine tuberculeuse,  ou  reconnaît-elle  pour  cause  un  abcès  du  poumon? 
Nous  adoptons  cette  dernière  opinion  par  les  raisons  suivantes  : 
1°  l’excavation,  au  lieu  de  siéger  au  sommet  du  lobe  supérieur,  était, 
au  contraire,  située  à la  base  du  lobe  inférieur;  2“  le  tissu  qui  entou- 
rait la  cavité  était  franchement  hépatisé  et  ne  contenait  pas  de  tuber- 
cules; 3°  l’excavation  elle-même,  tapissée  d’une  fausse  membrane 
molle  récente,  était  parcourue  par  des  vaisseaux  non  oblitérés,  et  en- 
fin communiquait  avec  des  bronches  parfaitement  saines.  Or  tout  le 
monde  sait ‘que  dans  les  cas  où  les  cavernes  sont  d’origine  tubercu- 
leuse, les  bronches  qui  communiquent  avec  elles  sont  rouges,  plus  ou 
moins  épaissies  ou  ramollies. 

Il  est  probable  que  pendant  le  cours  de  la  rougeole  il  se  sera  déve- 
loppé quelques  points  de  pneumonie  lobulaire  dans  le  lobe  inférieur, 
qu’un  de  ces  noyaux  phlegmasiques  aura  passé  à la  suppuration  et  pro- 
duit l’excavation.  Plus  tard,  le  lobe  tout  entier  se  sera  hépatisé.  C’est  à 
celte  époque  que  seront  survenus  les  symptômes  généraux  et  locaux 
dont  nous  avons  rendu  compte  dans  notre  observation,  et  que  nous 
allons  chercher  maintenant  à expliquer.  On  comprend  très  bien  pour- 
quoi il  est  survenu  une  oppression  extrême,  une  respiration  bron- 
chique très  intense;  on  comprend  encore  pourquoi  cette  respiration 
bronchique  a été  remplacée  le  lendemain  par  de  l’absence  du  bruit 
respiratoire,  l’hépatisation  et  l’épanchement  qui  lui  est  postérieur 
expliquant  la  succession  de  ces  deux  symptômes.  Ce  que  l’on  com- 
prend moins  bien,  c’est  l’absence  de  la  respiration  amphorique  et  du 
tintement  métallique;  mais  comme  nous  avons  cherché  à l’expliquer 
ailleurs,  cette  absence  est  due  probablement  à ce  que  l’auscultation 
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ii’a  pas  pu  (Mre  pratiquéfi  en  avant  et  dans  l’aisselle  le  second  jour- 
si  1 exploration  de  la  poitrine  eût  été  possible,  nous  eussions  proba- 
blement alors  constaté,  soit  la  respiration  ainpliorifpje,  soit  l’exagé- 
ration (le  sonorité  à la  partie  antérieure.  Il  est  bien  diriicile  d’assigner 
répO(iue  précise  à laquelle  s’est  produit  le  pneumo-thorax;  tout  ce 
que  l’on  peut  dire,  c’est  qu’il  s’est  fait  dans  un  intervalle  de  vingt- 
quatre  heures  avant  la  mort.  Certainement  il  n’existait  pas  lors  (Je  la 
première  exploration,  puisque  la  respiration  était  pure  en  avant,  à 
gauche,  et  la  sonorité  normale,  et  que,  en  arrière,  on  entendait  seule- 
ment de  la  respiration  bronchique.  Toutefois,  dès  le  premier  moment 
où  nous  avons  vu  le  malade,  nous  avons  été  frappé  du  caractère 
particulier  de  sa  toux  et  de  son  extrême  oppression,  qui  était  tout  à 
fait  analogue  à celle  que  l’on  observe  dans  certains  cas  de  pleurésie 
aiguë  chez  les  jeunes  enfants. 


Obs.  II.  — Enfant  de  trois  an$,  d’üne  forte  constitution.  — Début  brusque  par 
une  toux  in  tense,  de  la  fièvre  et  des  selles  involontaires.  — Quatre  jours  après 
on  constate,  en  arrière  à droite,  une  respiration  amphorique  des  plus  caracté- 
ristiques, avec  diminution  de  la  sonorité,  tandis  que  du  même  côté,  en  avant, 
la  respiration  est  nulle  et  la  percussion  très  sonore.  — A partir  du  sixième 

jour,  la  percussion  devient  de  plus  en  plus  sonore  en  arrière,  à droite. 

La  respiration  amphorique  dure  jusqu’au  vingtième  jour.  — Ce  jour-là  on 
commence  à entendre  de  la  respiration  vésiculaire  en  arrière,  à droite  ; mais 
elle  est  faible,  — Le  jour  de  la  sortie,  trentième  de  la  maladie,  respiration 
pure  des  deux  côtés  en  arriére  ; percussion  également  sonore.  La  respiration 
est  toujours  un  peu  jAus  faible  à droite  qu’à  gauche. 


Henri  Legros,  âgé  de  trois  ans,  entra  le  27  novembre  à riiôpital  des  Enfants, 
cl  fut  couché  au  n"  2,  salle  Saint-Thomas.  Sa  mère  nous  apprit  qn'il  avait  tou- 
jours joui  d’une  excellente  .santé,  il  était  vacciné,  et  n’avait  eu  aucune  fièvre 
exanthématique.  11  marchait,  courait  comme  tous  les  enfants  de  son  âge,  n’était 
sujet  ni  à l’oppression  ni  à la  toux. 

La  maladie  actuelle  avait  débuté  soudainement,  le  25  novembre,  par  une 
toux  intense,  des  douleurs  dans  les  jambes,  du  dévoiement  involontaire,  quel- 
ques nausées  sans  vomissement,  une  perte  complète  d’appétit,  une  soif  vive. 
Le  premier  jour  on  avait  observé  de  la  somnolence  ; le  second  jour  des  cris 
aigus  continus. 

Aucune  cause  ne  pouvait  expliquer  la  maladie  ; on  n’avait  fait  aucun  traite- 
ment. Le  28,  l’enfant  était  dans  l’état  suivant  ; 

Constitution  forte,  bonne  carnation , cheveux  châtains,  yeux  noirs.  Décii- 
bitus  dorsal,  face  colorée  par  places,  surtout  à droite  ; les  ailes  du  nez  se  dila- 
tent largement,  le  faciès  n’exprime  pas  l’anxiété.  La  peau  est  brillante,  72  inspi- 
rations par  minute;  mouvements  fréquents  de  la  lèvre  inférieure  en  rapport 
avec  la  dyspnée,  et  analogues  à ceux  que  l’on  fait  en  fumant  la  pipe,  l’ouïs 
très  accéléré,  inégal,  difficile  à compter,  à Uili.  En  arrière,  à gauche,  re.spirn- 
tion  remarquablement  puérile  ; percussion  sonore.  A droite,  en  arrière,  dans 
toute  la  hauteur,  absence  complète  de  bruit  respiratoire  dans  l'inspiration  ; 
expiration  clairement  amphorique  à la  base.  l’as  de  tintement  métallique.  Le 
timbre  de  là  respiration  amphorique  diminue  h mesure  qu’on  s’approche  de  la 
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narlie  siipérieure  du  poumon  ; percussion  généralement  moins  sonore  dans 
toute  la  hauteur,  à droite  qu’ft  gauche.  En  avant,  à droite,  absence  de  bruit  res- 
piratoire, percussion  très  sonore.  A gauche,  la  respiration  s’entend  bien  , la 
percussion  est  sonore.  Toux  aiguë  claire.  Langue  humide,  abdomen  volumi- 
neux, tendu.  (Mauve,  gomme.  - 2 vent,  scarif.  - Julep  sirop  diac.  « gram. 

Lait.  Potage.)  _ , . . n , 

29.  Faciès  plus  coloré  qu’hier,  pas  de  convulsions;  mats  par  intervalles, cris 

très  aigus.  72  respirations  par  minute,  abdominales  ; pouls  120  à 130,  plus  régu- 
lier qu’hi’er,  surtout  à gauche.  L’enfant  se  met  facilement  sur  son  séant  ; mais 
il  pousse  des  cris  très  aigus  dès  qu’on  applique  l’oreille  sur  sa  poitrine.  En 
arrière,  à droite,  la  respiration  amphorique  est  aussi  marquée  qu’hier,  peut-être 
même  davantage  ; au  sommet  la  respiration  est  pure  ; mais  dans  les  trois  quarts 
inférieurs,  et  surtout  à la  base,  elle 'offre  au  plus  haut  degré  le  timbre  ampho- 
rique ; pas  de  tintement  métallique  ; le  cri  n’a  pas  la  résonnance  amphorique  ; 
la  percussion  est  toujours  peu  sonore  en  arrière  à droite,  en  dehors  et  surtout 
îi  la  base.  En  avant , même  état  de  l’auscullation.  La  voix  est  naturelle,  la 
toux,  peut-être  un  peu  plus  fréquente  qu’hier,  est  toujours  claire  et  reten- 
tissante; il  n’y  a pas  d’anxiété.  Langue  humide,  un  peu  jaunâtre;  l’enfant  ne 
mange  rien  et  boit  peu  ; abdomen  toujours  volumineux  ; pas  de  selles  depuis 


hier.  (Traitement  ut  suprà,  moins  les  ventouses.) 

30.  Cris  très  aigus  hier  dans  le  jour,  et  toute  cette  nuit  ; maintenant  l’enfant 
dort  ; décubitus  dorsal,  bras  ramenés  derrière  la  tête  ; pendant  le  sommeil,  la 
respiration  est  peu  gênée,  de  50  à 60.  Après  le  réveil,  la  peau  n'est  pas  très 


chaude,  le  pouls  à 90,  régulier,  assez  plein  : la  toux  assez  fréquente,  surtout 
quand  l’enfant  est  assis  ; persistance  de  la  respiration  amphorique  en  arrière  à 
droite,  surtout  à la  base;  pas  de  tintement  métallique;  la  percussion  est 
toujours  moins  sonore  en  arrière,  à droite.  Un  peu  de  dévoiement.  (Trait. 
ut  suprà.) 

1"  décembre.  Le  fades  est  naturel,  la  peau  à peine  chaude;  décubitus  dor- 
sal, un  peti  incliné  à droite  ; l’enfant  parle  de  lui-même;  il  n’y  a pas  d’anhéla- 
tion ; la  respiration  est  beaucoup  plus  calme  que  les  jours  précédents,  quoique 
difficile  à compter.  L’enfant  étant  dans  le  repos  il  y en  a alors  au  plus  36  ; elle 
s’élève  à 60  dès  qu’il  s’agite.  En  arrière,  à droite,  la  respiration  est  remarqua- 
blement amphorique,  surtout  après  la  toux  ; c’est  piincipalement  à la  base  que 
l’on  constate  ce  caractère,  et  aussi  à la  partie  externe  du  poumon  ; pas  de  tinte- 
ment métallique  ; la  percussion  est  plus  sonore  que  la  veille  à la  base  droite  ; à 
gauche  la  respiration  est  toujours  forte  et  pure.  La  langue  et  les  lèvres  sont 
humides,  la  soif  est  vive  ; mais,  de  même  que  les  jours  précédents,  l’enfant  ne 
peut  boire  que  trois  ou  quatre  gorgées  â la  foi.s.  L’abdomen  est  indolent.  (Trai- 
tement ut  suprà.) 

2.  Même  état  général.  Fades  bon,  non  anxieux,  sans  dilatation  des  ailes  du 
nez  ; décubitus  comme  hier  ; pouls  à 108,  régulier  ; respiration  à AO  pendant 
le  repos,  à 56  après  que  l’enfant  a été  agité;  il  n’a  presque  pas  crié.  En  arrière, 
â droite,  l’intensité  du  timbre  de  la  re.spiraiion  amphorique  a diminué,  on 
l’entend  cependant  après  la  toux,  dans  l’expiration.  Chose  remarquable,  dans 
l’inspiration  on  commence  à entendre  de  la  respiration  vésiculaire.  Percussion 
comme  hier  ; la  toux  persiste  assez  fréquente,  humide;  la  voix  est  toujours 
bonne,  la  langue  est  humide.  L’enfant  boit  souvent,  il  mange  un  peu  de  pain, 
il  a été  à la  selle  sans  dévoiement.  (Trait,  ut  suprà.) 

3.  L’amélioration  notée  déjà  le  1*''  décembre  dans  les  symptômes  généraux 


(il  6 
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continue  ; 1 enfant,  sans  être  gai,  n’est  pius  grognon  ; il  se  met  aisément  sur 
son  séant  et  sans  crier  ; il  reste  assis  longtemps,  tandis  qu’auparavant  il  se 
recouchait  tout  de  suite.  Lorsqu’il  est  couclié,  le  décubitus  est  toujours  dorsal  un 

de  l-ITn  ‘ le  faciès,  quoique  un  peu  amaigri,  n’offre  pas  l’expression 
la  souiliance  ; 1 appétit  reparaît,  et  l’enfant  boit  plus  facilement. 

k.  Pas  de  chaleur  à la  peau  ; pouls  inégal,  à 108  ; respiration,  ^8  *:  la  toux  est 
assez  fréquente,  surtout  quand  le  malade  est  assis;  en  arrière,  à droite  respi- 
ration ampliorique  des  plus  caractéristiques,  surtout  à la  base  ; on  ne  l’entend 
que  dans  l’expiration,  l’inspiration  élant  en  partie  vésiculaire  ; cependant  après 
la  toux,  on  l’entend  dans  les  deux  temps  respiratoires.  La  percussion  est  plus 
sonore  è droite  qu’à  gauche  ; pas  de  tintement  métallique.  Langue  humide 
lèvres  rosées;  deux  ou  trois  selles  en  dévoiement  les  jours  précédents,  n'rai- 
lement  ut  suprà.)  ' ' 

5.  L enlani  est  triste,  abattu  ; il  se  laisse  examiner  passivement,  sans  donner 
aucun  des  signes  du  déplaisir  qu’il  manifestait  auparavant;  il  est  couché  sur 
le  dos  et  incliné  à droite  ; la  respiration  amphorique  est  un  peu  moins  forte 
que  la  veille;  pas  de  tintement  métallique,  môme  état  de  la  sonorité,  pouls  à 
108,  inégal  ;/i8  inspirations,  peu  amples,  égales.  (Traitement  supràl) 

6.  Toujours  même  décubitus  ; la  joue  gauche  est  très  colorée,  la  peau  beau- 
coup plus  chaude  que  la  veille;  le  pouls  à 140,  inégal  par  intervalles  ; 40  inspi- 
rations par  minute,  dilatation  des  ailes  du  nez;  l’enfant  est  tranquille  plutôt 
qu’assoupi  ; en  arrière,  à gauche,  la  respiration  est  forte  et  pure,  et  la  sonorité 
bonne  ; à droite,  à la  base,  on  entend  une  respiration  amphorique  profonde 
(dans  l’expiration),  et  dans  l’inspiration  une  respiration  dure.  La  percussion 
dans  le  tiers  inférieur  est  extrêmement  sonore,  comme  un  tambour  ; la  toux 
est  rare,  la  langue  luimide  ; l’abdomen  est  indolent,  un  peu  tendu,  non  bal- 
lonné, avec  quelques  marbrures  rougeâtres  à sa  surface.  (Mauve,  sir.  gomme. 
— Julep  sir.  diac.  8 grammes.  — Ox.  antim.  0,05.) 


7.  La  peau  est  moins  chaude,  la  rougeur  des  joues  a disparu  ; pouls  à 120, 
respiration  à 40  ; pas  de  dilatation  des  ailes  du  nez  ; oppression  moindre 
qu’hier  ; la  percussion  et  l’auscultation  donnent  le  même  résultat  ; toujours 
quelques  marbrures  rougeâtres  sur  l’abdomen  et  la  partie  interne  des  cuisses, 
où  l’enfant  éprouve  de  vives  démangeaisons.  Il  est  calme  sans  être  assoupi  ; le 
faciès  est  naturel.  (Traitement  ut  suprà.) 

Le  même  jour  au  soir,  clécubitus  dorsal,  état  de  calme,  peau  brûlante,  pouls 
à 148,  respiration  à 52,  dilatation  des  ailes  du  nez.  L’éruption  s’est  beaucoup 
étendue,  elle  est  d’un  rouge  vif  sur  les  extrémités  inférieures  ; les  rougeurs  ne 
sont  pas  saillantes,  et  elles  sont  séparées  par  des  intervalles  de  peau  saine  : elles 
occupent  le  tronc,  les  extrémités  inférieures,  et  les  avant-bras  à leur  face  pal- 
maire ; il  n’y  en  a pas  sur  le  front  ni  sur  la  partie  moyenne  du  vi.sage,  mais  les 
deux  joues  sont  d’un  rouge  érysipélateux,  la  peau  en  est  tuméfiée  et  inégale. 
La  langue  est  recouverte  d’un  enduit  épais,  blanchâtre  ; pas  de  vomissement, 
un  peu  de  dévoiement  au  malin  ; l’enfant  ne  mange  plu.s.  (Traitement  td  suprà.) 

8.  Les  joues  .sont  un  peu  moins  colorées  qu’hier  au  soir,  le  faciès  est  indiffé- 
rent; le  malade  a maigri  d’une  manière  as.sez  sensible  depuis  son  entrée  à 
l’hôpital  ; pouls  à 130,  respiration  à 44  ; l’éruption  persiste  dans  les  mêmes 
points  ([u'Iiier,  mais  elle  a pâli;  même  état  de  la  poitrine  ; la  toux  n’est  pas 
très  fréquente;  la  langue  est  humide,  un  peu  blanchâtre  en  arrière;  pas  de  dé- 
voiement ni  de  vomissements;  l’enfant  refuse  toujours  de  manger.  (.Mauve,  sir. 
gomme.  Looch.) 
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9.  Il  crie  dès  qu’oii  le  louche;  la  peau  est  un  peu  chaude;  l’éruption  a 
encore  pAli,  mais  elle  existe  toujours  sur  le  tronc  et  les  membres  inférieurs  ; la 
partie  moyenne  des  joues  est  rouge  pâle  ; pas  de  desquamation  ; le  pouls,  dif- 
ficile à compter  h cause  de  l’agitation,  est  à lOZi,  la  respiration  à 36.  En  arrière, 
à droite,  on  n’entend  pas  d’expiration  amphorique,  mais  un  peu  de  respira- 
tion bronchique  dans  l’inspiration  et  l’expiration  au  niveau  de  l’espace  intersca- 
pulaire ; la  percussion,  de  très  sonore  qu’elle  était,  est  devenue  obscure  au  som- 
met ; à gaucbe  la  respiration  est  forte  et  pure  ; la  toux  n’a  lieu  que  lorsqu’on 
met  l’enfant  sur  son  séant  ; elle  est  humide.  IMême  état  des  voies  digestives. 

(Mauve,  sir.  gomme.  — Jul.  diac.  8 gr.  — Oxyde  antim.  0,05  ; le  1//|.) 

10.  L’enfant  est  beaucoup  plus  maussade  que  les  jours  précédents  ; il  crie 
sans  motif;  le  décubitus  est  toujours  le  même;  la  peau  n’est  pas  très  chaude,  le 
pouls  est  à 116,  la  respiration  à ZiO.  La  peau  présente  des  marbrures  rougeâtres 
sur  les  cuisses  et  l’abdomen  ; elles  sont  en  partie  effacées,  il  n’y  a pas  de  desqua- 
mation. Eu  arrière,  à droite,  profondément  à la  base,  on  entend  de  nouveau  de 
la  respiration  amphorique;  au-dessus  la  respiration  bronchique  a disparu  ; la 
percussion,  très  sonore  à la  base,  l’est  peu  dans  l’espace  interscapulaire.  La 
toux  n’est  pas  fréquente;  même  caractère.  (Mauve,  sir.  gomme.  Jul.  diac. 
8 grammes.) 

11.  Faciès  naturel;  l’enfant  est  calme  quand  ou  ne  le  touche  pas;  peau 
chaude,  pouls  à lOZi;  40  inspirations  faciles,  égales,  peu  amples;  même  étal  de 
la  percussion  et  de  l’ausculation  ; toux  assez  fréquente  ; encore  quelques  mar- 
brures sur  l’abdomen,  pas  de  desquamation;  pas  de  dévoiement  ni  de  vomis- 
sement ; le  petit  malade  mange  un  peu  de  pain,  (rraitemenl  ut  suprà.) 

12.  Même  décubilus,  peau  un  peu  chaude,  pouls  à 120,  respiration  à 40. 
En  arrière,  à droite,  respiration  amphorique  ; respiration  pure  à gauche. 
L’éruption  a entièrement  disparu  ; du  reste,  môme  état.  (Traitement  ut  suprà.) 

13.  Décubitus  dorsal,  faciès  naturel,  peau  un  peu  chaude  ; les  joues  ne  sont 
pas  colorées;  48  inspirations  égales,  pouls  à 100  ; il  y a toujours  de  la  respira- 
tion amphorique  à la  base  â droite;  à gauche  la  respiration  est  dure,  la  per- 
cussion est  plus  sonore  à la  hase  à droite.  Il  y a un  peu  de  dévoiement  ; l’en- 
fant ne  mange  que  du  pain  ; il  refuse  la  soupe;  il  est  maussade.  (Traitement 
ut  suprà.  ) 

14.  Décubitus  dorsal  ; le  malade  se  lient  bien  assis  quand  on  le  met  sur  son 
séant,  et  présente  les  mêmes  symptômes  généraux;  il  s’est  levé  hier  dans  la 
journée,  mais  n’a  pu  marcher.  En  arrière,  à droite,  dans  l’inspiration,  la  res- 
piration vé.siculaire  est  perçue  à peu  près  dans  toute  la  hauteur  ; la  respiration 
amphorique  n est  entendue  qu’à  la  base,  profondément  par  intervalles  et  seule- 
ment dans  l’expiration  : elle  e.sl  plus  marquée  quand  l’enfant  crie;  la  percus- 
sion est  plus  sonore  à droite  qu’à  gauche,  où  la  respiration  est  parfaitement 
pure;  la  toux  est  moins  fréquente.  (Traitement,  ut  suprà.) 

15.  L amélioi alion  continue;  l’enfant  s’est  encore  levé  hier  une  partie  de  la 
journée;  la  fièvre  et  1 accélération  de  la  respiration  sont  tombées;  pouls  96 
re.spiralion  28;  c’est  à peine  si  l’on  entend  profondément  en  arrière,  à droite* 
à la  base  et  dans  l’expiration,  de  la  respiration  amphorique;  à gauche  la  respil 
ration  est  toujours  pure.  Le  petit  malade  mange  du  pain,  mais  refuse  la  soupe. 

16.  11  est  tranquille.  Pouls  à lOü,  re.spiralion  à 28  ; la  peau  n’est  pas  chaude 
e décubitus  un  peu  incliné  à droite,  les  joues  un  peu  rosées.  En  arrière,  à 
dioite,  on  n’entend  pas  distinctement  de  respiration  amphorique  ; la  respira- 
lon  est  généralement  obscure  dans  toute  la  hauteur;  à gauche,  elle  est  pure; 
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In  percussion  osl  égale  et  sonore  des  deux  côlés;  la  loux  existe  toujours;  l’iin- 
péiii  se  soudent,  la  langue  est  bien  humide. 

17.  iUéme  état  général  ; l’enfant  continue  à se  lever  une  partie  de  la  journée* 
la  toux  est  plus  rare,  que  les  jours  précéflents;  en  arri('*rc,  h gauche,  la  respi- 
ration est  toujours  pure;  h droite  elle  peut  être  entendue  dans  toute  la  liauteur, 
mais  elle  est  généralement  obscure  ; pas  de  respiration  ampliorique  proprement 
dite  à la  itase;  mais  le  cri  a un  timl)rc  qui  s’en  rapproche. 

18.  L’état  général  est  très  bon,  le  faciès  surtout;  pouls  à 100,  respiration 
?»  25,  pas  de  chaleur  ?i  la  peau;  appétit  bon.  On  n’entend  plus  la  respiration 
amphorique;  la  respiration  est  faible  en  arrière  ?i  droite  dans  toute  la  iiauteur, 
elle  est  pure  gauclie.  (Le  quart  de  portion.) 

21.  L’état  général  continue  h être  bon;  l'enfant  se  lève  et  marche;  il  n’y  a 
d’accéléi-ation  ni  du  pouls  ni  de  la  respiration  ; les  fonctions  digestives  se  font 
bien.  Même  état  de  l’auscultation  que  le  18.  La  percussion  est  égale  et  sonore 
des  deux  côtés,  (\lanv.  sir.  gom.  1/2  portion.) 

22.  En  arrièie,  à di’oite,  dans  l’inspiration,  le  bruit  respiratoire  est  plus 
faible  qu’ù  gauche.  Même  cai'actèi'e  en  avant. 

23.  Même  état  de  l’auscultation.  Appétit  excellent. 

2Z».  L’état  général  est  toujours  bon.  En  arn'ère,  ?»  droite,  pas  de  traces  de 
respiration  amphorique  ; le  bruit  respiratoire  est  un  peu  plus  fort  qu’il  ne  l’était 
hier  ; à gauche  il  est  pur. 

Ce  jour-là  l’enfant  quitte  l’hôpital. 

Nous  avons  raconté  l’histoire  de  notre  malade  dans  tous  ses  détails, 
en  copiant  textuellement  sur  nos  notes  les  résultats  de  notre  exameu 
quotidien.  Nous  avons  évité  de  condenser  certaines  parties,  afin  de 
laisser  au  fait  toute  son  originalité;  mais,  nous  devons  l’avouer,  celte 
observation  soulève  des  questions  qu’il  est  d’une  extrême  difficulté  de 
résoudre  d’une  manière  satisfaisante.  Commençons  d’abord  par  éta- 
blir le  diagnostic  de  la  maladie.  L’existence  du  pneumo-tborax  nous 
paraît  incontestable.  Jamais,  en  effet,  nous  n’avons  entendu  de  respi- 
ration plus  clairement  amphorique.  Celle  altération  du  bruit  respira- 
toii’e  a été  constatée  et  par  nous  et  par  d’autres;  elle  a augmenté, 
diminué,  disparu  et  reparu,  elle  a offert  en  un  mot  diverses  variations 
dans  son  intensité,  mais  non  pas  dans  son  timbre,  qui  était  tout  à fait 
semblable  à celui  de  la  respiration  amphorique  que  l’on  entend  dans  le 
pneumo-tborax  chez  l’adulte;  identique  avec  celui  que  nous  avons  con- 
staté dans  des  cas  de  perforations  pulmonaires  terminée5  par  la  mort 
chez  l’enfant.  Il  ne  peut  donc  pas  y avoir  eu  de  méprise  sur  la  nature 
du  phénomène  acoustique  lui-même.  En  outre,  la  respiration,  qui 
était  nulle  en  avant  à droite,  en  même  temps  que  le  son  était  exagéré, 
annonçait  évidemment  un  épanchement  d’air.  La  réunion  de  ces  trois 
symptômes  nous  semble  indiquer  d’une  manière  positive  l’existence 
d’un  pneumo-tborax.  Mais  voici  où  commence  la  difficulté  de  l’ex- 
plication. Comment  se  fait-il  qu’en  même  temps  que  nous  constations 
de  la  respiration  amphorique  en  arrière  à la  base  droite,  la  percussion 
fût  moins  sonore  de  ce  côté  que  dans  le  point  correspondant  gaucho/ 
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Répondre  à cette  question  est  difficile  sans  doute;  cependant,  on  peut 
se  demander  si  le  poumon  Induré,  encore  à peine  refoulé  par  l’air, 
ne  donnait  pas  lieu  h la  diminution  de  sonorité;  et  si,  ensuite,  l’épan- 
chement gazeux,  en  augmentant  d’abondance,  n’a  pas  dû  éloigner 
l’organe  des  parois  thoraciques  et  produire  l’exagération  constatée 
plus  tard.  Cette  explication,  qui  n’est  pas  inattaquable,  nous  avait 
paru  cependant  être  la  seule  qui  pût,  jusqu’à  un  certain  point,  rendre 
compte  des  phénomènes  observés  pendant  la  vie.  Nous  pensions,  en 
conséquence,  que  l’enfant  avait  été  atteint  d'une  pneumonie  suraiguë 
qui  probablement  s’était  terminée  par  abcès  ; que  la  perforation  s’était 
produite  à l’époque  où  le  poumon,  solide  dans  sa  partie  postérieure,  ne 
pouvait  être  que  peu  refoulé  : de  là  la  diminution  de  son  ; mais  qu’en- 
suite  l’épanchement  d’air  ayant  augmenté  en  même  temps  que  l’en- 
gorgement pulmonaire  se  résolvait,  la  percussion  de  plus  en  plus 
sonore  avait  remplacé  la  matité  dans  les  parties  inférieures,  tandis  que 
supérieurement  on  pouvait  percevoir  du  souffle  bronchique,  indice 
d une  hépatisation  du  poumon.  Mais  aujourd’hui,  après  les  expé- 
riences de  M.  Skoda , après  la  confirmation  que  leur  a donnée 
M.  Roger,  il  faut  expliquer  ces  variations  de  sonorité  par  la  tension 
plus  ou  moins  grande  des  parois  thoraciques.  « M.  Skoda  a reconnu 
que  plus  la  paroi  pectorale  est  tendue  par  suite  de  l’accumulation  du 
fluide  élastique  dans  la  plèvre,  et  moins  grande  est  la  résonnance  du 
côté  affecté.  Le  son , qui  est  tympanique  avec  une  tension  médiocre 
de  la  paroi  thoracique,  ne  l’est  presque  jamais  si  cette  tension  est 
excessive  (1).  » Il  faut  donc  croire  que  l’épanchement  d’air  a été 
d abord  très  considérable,  que  la  paroi  thoracique  a été  très  distendue, 
et  la  sonorité  en  conséquence  peu  apparente.  Plus  tard  les  gaz  ayant 
diminué  d’abondance,  la  paroi  thoracique  a été  moins  tendue  et  la 
sonorité  est  devenue  tympanique. 

Quoi  qu  il  en  soit  de  la  valeur  de  ces  explications,  le  fait  lui-même 
n en  est  pas  moins  plein  d’intérêt,  soit  à cause  de  la  marche  insolite 
des  symptômes,  soit  surtout  à cause  de  la  terminaison.  Le  diagnostic 
du  pneumo-thorax  paraissait  si  positif,  et  la  terminaison  par  la  mort 
si  probable,  que  nous  avons  évité  de  tourmenter  notre  petit  malade, 
en  exeiçant  la  succussion  hippocratique  et  en  pratiquant  la  mensu- 
ration du  thorax.  Rien  que,  faute  d’examen,  nous  n’ayons  pas  con- 
staté ces  deux  symptômes,  l’existence  du  pneumo-thorax  ne  nous  en 
paraît  pas  moins  incontestable. 


(l)  Recherches  cliniques  sur  quelques  nouveaux  signes  fournis  par  la  percus- 
sion, el  sur  le  son  tympanique  dans  les  épanchements  liquides  de  la  plèvre,  par  le 
docteur  H.  Roger.  {Archives,  août  1852,  p.  441.) 
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CHAPITRE  Xlll. 

PÉRICARDITE. 


La  péricardite , affection  rare  et  presque  toujours  secondaire , n’a 
pas  une  importance  égale  à celle  des  inflammations  que  nous  avons  - 
déjà  étudiées.  Cependant,  la  rareté  de  cette  phlegmasie  ne  doit  pas  nous  ; 
la  faire  passer  sous  silence  ; car,  comme  le  dit  avec  raison  Puchelt  (1)  ; 
«iV«7«V  autem  magis  diagnosi  justœ  verœque  obest  quàm  iprœconcepta  de 
raritoie  morbi  cujusdam  sententia  ; qui  enim  rarissimus  habetur  morbus  ■ 
raro  quoque  venit  in  mentem  medici,  et  vbi  adest  omnino  non^  aut  jvsto 
serins  cognoscitur.  » 

Nous  ne  croyons  pas  cependant  devoir  entrer  dans  de  nombreux 
détails  sur  chacun  des  points  de  l’histoire  de  cette  maladie  ; nous  nous  ' 
contenterons  de  résumer  les  faits  que  nous  avons  recueillis  au  nombre 
de  vingt-quatre , et  de  rapprocher  nos  résultats  de  ceux  des  auteurs  ; 
qui  nous  ont  précédés. 

Art.  I.  — Anatomie  pathologique. 


§ 1".  Péricardite  aigue.  — L’inflammation  détermine  les  mêmes  ? 
altérations  dans  le  péricarde  que  dans  la  plèvre,  c’est-à-dire  que  la  mem- 
brane séreuse  est  injectée  et  contient  divers  produits  phlegmasiques. 

V injection  est  loin  d’être  constante;  nous  l’avons  vue  cependant  ; 
très  marquée  à l’origine  des  gros  vaisseaux  : elle  avait  lieu  par  fines  • 
arborisations.  D’autres  fois,  la  membrane  séreuse  avait  une  teinte 
générale  rose. 

Une  seule  fois  le  péricarde  était  très  légèrement  épaissi  et  l'ugueux; 
mais  le  plus  ordinairement  la  séreuse  conservait  son  poli  et  sa  trans-  • 
parence  normale.  Dans  la  plupart  des  observations  de  péricardite 
rapportées  par  les  auteurs , il  est  fait  mention  de  1 épaississement  du 
péricarde  ; mais  il  est  probable  que,  trompés  par  une  fausse  apparence, 
ils  ont  pris  la  juxtaposition  d’une  fausse  membrane  au  feuillet  vis- 
céral ou  pariétal  pour  une  augmentation  d’épaisseur  de  la  séreuse 
elle-même. 

Nous  n’avons  jamais  observé  ô! ulcération  ow  d’eVosmudu  péricarde. 


(I)  De  carditide  infanlwn  commenlarius. 
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Dans  un  fait  rapporté  par  Sclimidel , il  est  dit  que  le  péricarde  était 
érodé  par  la  suppuration  ; mais  il  est  probable  que  l’auteur  aura  pris 
pour  des  érosions  de  simples  dépressions  de  la  fausse  membrane. 

Les  produits  de  sécrétion  sont , comme  ceux  fournis  par  la  plèvre , 
peu  abondants.  Ainsi , nous  avons  vu  dans  quelques  cas  le  péricarde 
ne  contenir  que  deux  ou  trois  cuillerées  de  sérosité  transparente  dans 
laquelle  nageaient  des  flocons  albumineux.  En  même  temps,  le  feuillet 
viscéral  était  recouvert  par  une  fausse  membrane  mince  et  molle. 
Lorsque  l’inflammation  était  plus  intense,  la  quantité  de  liquide  était 
plus  considérable;  le  péricarde  contenait  alors  sept  ou  huit  cuillerées 
de  sérosité  trouble  et  floconneuse. 

Enfin , à un  degré  plus  avancé,  la  quantité  de  liquide  était  encore 
plus  abondante  ; il  avait  une  teinte  d’un  jaune  verdâtre  ; les  flocons 
albumineux  étaient  beaucoup  plus  nombreux. 

Nous  n’avons  jamais  observé  de  véritable  pus,  et  dans  la  plupart 
des  observations  rapportées  par  les  auteurs  anciens  et  modernes  il  est 
toujours  fait  mention  de  liquide  jaune,  de  sérosité  lactescente,  mais 
non  pas  de  pus  bien  lié,  fait  qui  trouve  son  explication  dans  la  rapi- 
dité avec  laquelle  survient  la  mort. 

• Les  faus.ses membranes  sont,  comme  nous  l’avons  dit,  en  général 
minces;  elles  recouvrent  indifféremncent  les  deux  feuillets  pariétal  ou 
viscéral.  Celles  qui  sont  déposées  sur  ce  dernier  ne  consistent  quel- 
quefois que  dans  de  petites  plaques  comme  granulées  plus  résistantes 
et  plus  adhérentes  que  celles  qui,  plus  épaisses,  plus  larges  et  plus 
molles,  revêtent  le  feuillet  pariétal  ; elles  ont  rarement  un  aspect  réti- 
culé. On  peut,  dans  certains  cas,  les  décomposer  en  plusieurs  cou- 
ches; la  lame  la  plus  superficielle  est  molle;  la  profonde  est  plus  ou 
moins  adhérente  à la  séreuse , mais  la  laisse  lisse  et  polie. 

Les  faits  rapportés  par  les  auteurs  concordent  avec  ceux  que  nous 
a fournis  notre  observation.  Dans  la  plupart  de  ces  cas  (sauf  dans  un 
de  ceux  consignés  dans  la  Lancette]^  les  pseudo-membranes  étaient 
beaucoup  moins  épaisses  que  celles  que  l’on  observe  chez  l’adulte. 

§ IL  Péricardite  chronique.  — Les  lésions  chroniques  du  péricarde 
sont  très  differentes  de  celles  que  nous  venons  de  passer  en  revue.  Il 
en  est  du  péricarde  comme  de  la  plèvre  : les  produits  de  l’inflamma- 
tion subissent  une  série  de  transformations  depuis  la  fausse  membrane 
molle  et  jaunâtre  jusqu’à  l’adhérence  intime  des  deux  feuillets  séreux. 

Les  adhérences  sont  partielles  ou  générales  ; elles  offrent  de  grandes 
différences  dans  leur  étendue,  leur  siège,  leur  consistance;  ainsi  nous 
avons  vu  des  brides  celluleuses  très  minces  unir  les  deux  lames  du 
péricarde.  D autres  fois , elles  adhèrent  fortement  au  cœur  par  une 
base  un  peu  large,  tandis  que  leur  extrémité  libre  est  flottante  : on 
peut  en  trouver  deux,  trois  ou  quatre  occupant  à chaque  point  un 
eapacede  quelques  millimètres.  Nous  en  avons  vu  à la  pointe  du  cœur 
qui  étaient  formées  de  filaments  parallèles. 
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A un  degré  plus  uvaiicé,  les  adliéreiices  lie  sont  plus  isolées  et  llot- 
laules;  ce  ii  est  plus  une  simple  bride  qui  unit  les  deux  leuillets  sé- 
reux, mais  ce  sont  des  adhérences  tellement  intimes  qu’il  est  souvent 
impossible  de  les  séparer.  Elles  ont  lieu  au  moyen  d’un  tissu  cellulaire 
extrêmement  serré,  et  quelque  soin  que  l’on  emploie  a séparer  les 
deux  lames  de  la  membrane,  il  est  impossible  de  retrouver  leur  sur- 
face lisse  et  polie. 

Le  péricarde  nous  a présenté  chez  trois  enfants  d’autres  altérations 
chroniques  dont  voici  la  description  : 

Chez  une  jeune  lille  de  onze  ans,  outre  les  adhérences  générales,  on  voyait 
un  tissu  d aspect  gélatineux,  rougeâtre,  mollasse  et  treuihlotani,  et  cependant 
très  résistant  à la  déchirure.  Ce  tissu  existait  au  voisinage  des  oreillettes,  dans 
les  points  où  les  adhérences  étaient  moins  intimes. 

Dans  un  autre  cas,  le  péricarde  contenait  environ  GO  grammes  de  sérosité 
floconneuse,  et  en  outre  sur  la  portion  qui  recouvre  l’oreillette  droite  on  trou- 
vait une  multitude  de  petits  grains  aplatis,  demi-transparents,  comme  cartila- 
gineux, donnant,  lorsqu’on  les  grattait,  un  son  et  une  sensation  semblables  à 
ceux  que  donnerait  un  petit  grain  de  sable:  ils  avaient  le  volume  d’uu  grain  de 
semoule  à une  très  petite  tête  d’épingle.  A côté  d’eux  on  trouvait  une  plaque 
de  la  largeur  d’une  lentille,  ayant  à peu  près  le  môme  aspect,  mais  plus  molle, 
très  mince  et  d’une  couleur  un  peu  plus  rougeâtre. 

Enfin,  une  seule  lois  nous  avons  vu  l’adhérence  entre  les  deux  feuillets  du 
péricarde  établie  au  moyen  d’une  lame  grise , solide,  consistante  et  demi- 
cartilagineuse. 

On  trouve  quelquelois  sur  le  même  individu  la  réunion  de  la  péri- 
cardite aiguë  et  chronique.  Ainsi,  dans  une  observation  publiée  par 
la  Lancette  ^ la  lace  postérieure  du  cœur  adhérait  intimement  au  péri- 
carde, qui,  dans  le  reste  de  son  étendue,  contenait  des  fausses  mem- 
branes récentes  (1). 

Gomme  toutes  les  séreuses,  le  péricarde  peut  perdre  sa  transparence 
et  devenir  blanc  opaque,  épais  et  résistant.  Cette  altération  existe,  soit 
dans  une  grande  étendue  de  la  membrane  , soit  sur  des  parties  très 
limitées.  Ce  dernier  cas  se  rencontre  surtout  lorsqu’une  pression  a été 
exercée  par  un  organe  voisin , tel  que  les  côtes  rachitiques. 

Il  est  une  dernière  lésion  que  nous  avons  eu  occasion  de  rencontrer 
quelquelois , et  qui  est  regardée  par  la  plupart  des  auteurs  comme 
appartenant  à la  péricardite  passée  à l’état  chronique  ; nous  voulons 
parler  des  taches  laiteuses  du  péricarde.  Elles  n’ofî’raient  rien  de  ré- 
gulier dans  leur  forme,  leur  dimension,  leur  siège  et  leur  nombre. 
Tantôt  il  n’y  en  availqu’uneseule,  tantôt  on  en  trouvaitdeux,  trois  et 
quatre.  Nous  les  avons  rencontrées,  soit  au  niveau  du  cœur  droit, 
soit  au  niveau  du  cœur  gauche,  mais  presque  toujours  sur  la  face 
antérieure  de  l’organe.  Elles  n’avaient  guère  que  3 à 0 millimètres,  et 


(1)  Lancette,  1834,  p.  4ül. 
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t'aismout  quelquefois  une  légère  saillie.  Dans  deux  cas  où  elles  appar- 
tenaient au  feuillet  viscéral,  nous  les  avons  comparées  pour  le  volume 
et  la  forme  aux  corpuscules  de  Paccliioni. 

§ III.  Etat  du  cœur.  — Il  est  intéressant  d’étudier  les  altérations  du 
cœur  lui-même  dans  les  dilférentes  formesdelapéricardite.  Dans  les  cas 
où  la  maladie  est  aiguë,  légère  ou  intense,  nous  n’avons  pas  observé 
d’hypertrophie  de  ce  viscère;  une  seule  fois  les  valvules  étaient  d’un 
rouge  assez  vif,  et  l’endocarde  d’une  couleur  rosée  sans  épaississe- 
ment; dans  les  autres  cas,  la  membrane  interne  du  cœur  n’oftrait 
aucune  trace  d’injection.  Lorsque  la  péricardite  chronique  ne  consis- 
tait que  dans  des  adhérences  très  limitées  ou  dans  des  taches  laiteuses, 
le  cœur  ne  nous  a offert  en  général  aucune  altération.  Il  n’en  a pas 
été  de  même  lorsque  des  brides  celluleuses  ou  des  adhéri  nces  anciennes 
générales  unissaient  les  deux  feuillets  de  la  séreuse. 

Dans  les  trois  observations  de  cette  espèce  que  nous  avons  recueil- 
lies, l’hypertrophie  a accompagné  l’adhérence.  Cette  hypertrophie 
occupait  deux  fois  le  cœur  gauche  ; dans  un  troisième  cas,  elle  était 
générale;  deux  fois  aussi  les  valvules  étaient  altérées.  Nous  revien- 
drons ailleurs  sur  ces  laits  (voyez  Maladies  ohganiques  du  cceur). 
L’hypertrophie  du  cœur  coïncidant  avec  une  péricardite  chronique 
se  trouve  indiquée  dans  quelques  unes  des  observations  rapportées 
par  différents  auteurs,  et  entre  autres  dans  celle  de  Lowis  (1). 

Art.  II.  — Symptômes  physiques. 

Les  symptômes  de  la  péricardite  ne  sont  pas  faciles  à constater  chez 
les  entants.  Le  peu  d’abondance  des  produits  phlegmasiques,  la  coïn- 
cidence d’autres  affections  graves  qui  détournent  l’attention  de  l’ob- 
servateur ou  masquent  les  principaux  phénomènes  ; l’absence  de  la 
douleur,  ou  la  difficulté  que  l’on  éprouve  à la  constater;  l’agitation, 
1 anxiété  des  petits  malades,  qui  empêchent  quelquefois  l’application 
de  1 oreille  à la  partie  anlérieure  du  thorax,  sont  autant  de  causes  qui 
s opposent  à ce  que  l’on  puisse  reconnaître  facilement  la  phlegmasie. 
Nous  devons  dire  ici  qu’aucun  symptôme  n’a  pu  nous  mettre  sur  la 
voie  du  diagnostic  dans  les  cas  où  la  péricardite  ne  consistait  que  dans 
des  taches  laiteuses  ou  dans  des  adhérences  peu  étendues  ; il  nous  a 
été  aussi  impossible  dans  ces  cas  de  préciser  l’époque  à laquelle  avait 

(1)  Après  a>oir  décrit  d’une  manière  générale  les  lésions  de  la  péricardite,  nous 
devons  indiquer  la  fréquence  proportionnelle  de  ces  différentes  altérations  dans 
les  observations  que  nous  avons  recueillies; 

Péricardite  légère,  fausses  membranes  rares,  médiocre  quantité  de  liquide.  3 
Péricardue  plus  intense,  fausses  membranes  beaucoup  plus  abondantes.  . 2 

Péricardite  chronique  légère  , plaques  laiteuses 4 

adhérences  peu  étendues 

Péricardite  chronique  avec  adhérences  générales.  . » . , , 3 
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eu  lieu  l’inflammation  du  péricarde.  Lorsque  la  maladie  a suivi  une 
marche  aiguë  , et  que  répancliement  a été  peu  considérable , nous 
n’avons  noté  aucun  symptôme  particulier;  pas  de  douleur  à la  région 
précordiale,  pas  de  bruit  de  Irottement,  pas  de  voussure,  pas  de  ma- 
tité, pas  d’irrégularité  du  pouls.  Dans  les  cas,  au  contraire,  où  l’épan- 
chement a été  plus  abondant  et  les  fausses  membranes  plus  épaisses, 
nous  avons  constaté  les  symptômes  suivants  (1). 

1“  Battements  du  cœur.  — Dans  tous  les  cas,  sans  exception,  les  bat- 
tements du  cœur  ont  été  sourds  ; cependant  ils  n’ont  jamais  été  obscurs 
au  point  de  n’étre  pas  perçus.  Celte  obscurité,  qui  était  quelquefois  le 
premier  symptôme  , allait  d’ordinaire  en  augmentant  pendant  plu- 
sieurs jours,  puis  elle  finissait  par  disparaître.  Quelquefois  elle  pré- 
sentait des  oscillations  dans  son  accroissement  et  sa  diminution.  Le 
plus  souvent  (2)  c’étaient  les  deux  bruits  qui  étaient  sourds;  cepen- 
dant un  seul  pouvait  être  obscur. 

Le  maximum  de  l’obscurité  avait  lieu  d’ordinaire  au-dessous  du 
mamelon,  tandis  qu’au  voisinage  du  sternum  on  percevait  les  batte- 
ments plus  distincts.  Ce  symptôme  dépendait  de  deux  causes,  de 
l’éloignement  des  bruits  par  l’épanchement,  ou  bien  du  bruit  de 
souffle  ou  de  frottement  qui  les  masquait. 

2°  Les  bruits  anormaux  que  nous  avons  constatés  chez  la  plupart  de 
nos  malades  (3)  consistaient  tantôt  dans  un  bruit  de  soufflet  très  ma- 
nifeste, d’autres  fois  dans  un  bruit  que  nous 'avons  comparé  à celui 
produit  par  une  râpe,  un  moulin  à eau,  le  galop  d’un  cheval,  enfin 
dans  du  bruit  de  frottement.  Ces  bruits  duraient  en  général  plusieurs 
jours  de  suite  ; puis  ils  diminuaient  pour  reparaître  ou  augmenter  de 
nouveau  au  bout  de  quelques  jours.  Dans  tous  les  cas  terminés  par  la 
guérison  , ils  ont  entièrement  disparu  avec  la  matité  de  la  région  pré- 
cordiale. Chez  deux  de  nos  malades  le  bruit  de  frottement  nous  a paru 
beaucoup  plus  distinct  dans  la  position  assise. 

3°  Le  plus  ordinairement'(â)  la  respiration  pouvait  être  perçue  à la 
région  précordiale.  Ce  fait  dépend  du  peu  d’abondance  de  l’épanche- 
ment et  de  l’intensité  du  bruit  respiratoire  chez  les  enfants. 

â”  Nous  avons  noté  une  matité  plus  absolue  que  dans  l’état  normal 
à la  région  précordiale  chez  tous  nos  malades;  mais  rarement  (5) 
elle  dépassait  les  limites  que  nous  lui  avons  assignées  dans  l’état 
sain  (voy.  page  55).  Nous  devons  dire  cependant  que,  chez  un  enfant 

(1)  En  dernière  analyse  et  par  suite  des  diverses  circonstances  que  nous  venons 
d’exposer,  nous  avons  noté  des  symptômes  de  péricardite  chez  neuf  de  nos  ma- 
lades seulement;  nous  rapprocherons  de  ces  faits  ceux  que  les  auteurs  nous  ont 
fournis. 

(2)  Huit  fois  sur  neuf. 

(3)  Sept  fois. 

(t)  Six  fois. 

(3)  Trois  fois. 
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(.le  quinze  ans,  elle  avait  une  étendue  considérable  (11  centimètres 
en  tous  sens). 

5"  Dans  les  cas  où  la  matité  n’avait  pas  augmenté  d’étendue  d’une 
manière  sensible,  nous  n’avons  pas  observé  de  voussure  à la  région 
précordiale.  Il  n’en  a pas  été  de  même  lorsque  la  diminution  du  son 
était  considérable.  Nous  avons  noté  alors  cette  saillie  du  thorax;  une 
seule  fois  elle  était  très  prononcée;  elle  augmenta  manifestement  pen- 
dant deux  jours,  et  alla  ensuite  en  diminuant. 

Tous  les  symptômes  que  nous  venons  d’étudier  (altération  des  bat- 
tements du  cœur,  matité,  voussure)  suivent  la  même  marche  dans  leur 
accroissement  et  dans  leur  décroissance;  celui  de  tous  qui  disparaît 
le  dernier  est  le  bruit  de  souffle. 

Art,  111.  — Symptômes  rationnels. 


Nous  avons  assez  rarement  observé  de  la  douleur  (1)  et  elle  n’a  jamais 
été  très  vive.  Elle  occupait  la  région  précordiale  au  niveau  du  mamelon. 
Chez  une  fille  de  huit  ans,  la  douleur  augmentait  à chaque  mouve- 
ment inspiratoire;  la  percussion  seule  la  révélait  chez  un  garçon  de 
onze  ans.  Dans  une  observation  de  Constant,  la  péricardite  survenue 
dans  le  cours  d’une  affection  rhumatismale  fut  accompagnée  d’une 
douleur  déchirante  au  niveau  de  la  région  du  cœur.  Il  en  est  de 
même  d’un  fait  rapporté  par  le  docteur  Mayne  (2).  Au  contraire,  la 
douleur  n’a  jamais  été  très  vive  chez  les  enfants  dont  Puchelt  a re- 
cueilli l’histoire. 

Nous  n’avons  pas  observé  de  palpitations. 

Nous  dirons  peu  de  chose  des  symptômes  généraux.  La  péricar- 
dite, dans  tous  les  cas  que  nous  avons  observés,  étant  secondaire; 
la  toux,  1 accélération  du  pouls  et  de  la  respiration  étaient  dans  la 
dépendance  des  différentes  maladies  qui  coïncidaient  avec  l’infîam- 
mation  du  péricarde,  aussi  bien  que  de  la  péricardite  elle-même. 
Nous  ferons  observer  qu  une  seule  fois  nous  avons  constaté  l’irrégu- 
larité du  pouls,  bien  que  fréquemment  la  péricardite  se  soit  développée 
sous  nos  yeux , que  nous  ayons  compté  le  pouls  chaque  jour  et 
dans  certains  cas  plusieurs  fois  dans  le  même  jour.  Ajoutons  cepen- 
dant que  dans  quelques  unes  des  observations  de  Puchelt  le  pouls  est 
noté  inégal,  irrégulier,  intermittent.  De  nouveaux  faits  sont  donc 
nécessaires  pour  éclaircir  ce  point  de  pathologie. 

La  dyspnée,  l’anxiété  extrême,  sont  aussi"  notées  dans  un  assez 
grand  nombre  de  faits  rapportés  par  les  auteurs.  Mais  comme  dans 
presque  tous  les  cas  il  y avait  des  complications,  il  nous  est  difficile 
de  savoir  si  nous  devons  rapporter  ces  faits  à la  péricardite. 

(1)  Quatre  fois. 

(;2)  Archives,  2*  S(?rie,  l.  X,  p.  73. 
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l^ns  symptùmps  qno  nous  venons  dn  passer  on  revue  a|)j)arlienneiit 
à la  péi'icardile  aiguë.  Lorsqu’elle  a été  clii’OJii(|ue,  nous  avons  observé 
les  signes  d’une  maladie  organique  du  cœur  (voy.  Maladies  du  cœur). 
Nous  n’avons  pas  retrouvé  dans  les  cas  d’adhérences  générales  du 
péricarde  au  cœur,  le  symptôme  signalé  par  le  docteur  Sander  (1), 
qui  ai'lirme  (d’après  une  observation  recueillie  chez  une  fille  de  sept 
ans)  qu'on  volt  entre  les  côtes  de  la  région  liypocbondriaque  gauche, 
tantôt  un  entbncemeiit,  tantôt  une  élévation  produite  subitement  par 
un  choc,  que  l’on  peut  sentir  avec  la  main. 

Art.  IV.  — Tatlcau  de  la  maladie.  — Marche.  — 2)urée,  etc. 

Eu  réunissant  les  symptômes  que  nous  venons  d’étudier  séparé- 
ment, il  est  facile  de  présenter  le  tableau  de  la  péricardite  aiguë. 

Maladie  rare,  presque  exclusive  aux  enfants  âgés  de  plus  de  six 
ans,  survenant  dans  la  grande  majorité  des  cas  pendant  le  cours  d’une 
autre  alléclion  et  principalement  du  rhumatisme,  la  péricardite  dé- 
bute souvent  d’une  manière  insidieuse.  Le  mouvement  fébrile  appar- 
tient aussi  bien  aux  maladies  concomitantes  qu’à  elle-même.  Le  pouls 
est  le  plus  souvent  régulier,  la  respiration  n’est  pas  accélérée.  La  ré- 
gion précordiale  est  quelquefois  le  siège  d’une  douleur  variable  en 
intensité.  L’auscultation  fait  entendre  du  bruit  de  souffle  et  de  frotte- 
ment aux  deux  temps  ou  bien  au  premiersculement,  les  bruits  du  cœur 
sont  très  obscurs  ; la  matité  est  peu  étendue,  mais  bien  marquée,  la 
région  précordiale  rarement  saillante,  et  le  bruit  respiratoire  presque 
toujours  entendu  dans  toute  la  hauteur  en  avant. 

Les  symptômes  précédents  durent  un  temps  très  variable;  lorsque 
la  maladie  se  termine  par  la  santé,  ils  diminuent  en  général  progres- 
sivement et  finissent  par  disparaître  entièrement.  D’autres  fois  il  reste 
quelque  altération  dans  les  bruits  du  cœur,  qui  indique  qu’une  affec- 
tion des  valvules  a pris  naissance  pendant  le  cours  de  la  péricardite, 
ou  lui  a succédé.  Quelquefois  la  résorption  du  liquide  est  beaucoup 
plus  lente.  11  existe  des  alternatives  d’augmentation  et  de  diminu- 
tion , et  la  guérison  n’est  complète  qu’au  bout  d’un  ou  deux  mois 
et  plus. 

Lorsque  la  péricardite  se  termine  par  la  mort,  la  durée  de  l’inflam- 
mation est  quelquefois  très  courte.  Nous  avons  vu  une  jeune  fille  de 
huit  ans  et  demi,  atteinte  d’une  variole  qui  s’était  accompagnée  de 
diverses  complications,  succomber  en  vingt-quatre  heures  h une  pé- 
ricardite suraiguë.  Mais  dans  les  cas  de  cette  espèce  il  faut  faire  la 
part  des  maladies  concomitantes. 

La  maladie,  après  avoir  guéri  une  première  fois,  peut  récidiver  une 
seconde  et  une  troisième,  et  la  mort  survenir.  A l’autopsie  on  trouve 


(1)  /rchiL'cs,  1'®  (.  I,  p.  1.S3. 
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alors  une  adhérence  intime  des  deux  leuillets  du  péricarde  et  une  affec- 
tion organique  du  cœur.  On  voit  un  exemple  remarquable  de  cette 
récidive  dans  l’observation  rapportée  par  Koppel  ; on  en  trouve  une 
autre  dans  la  Lancette  (1). 

Nos  faits  ne  sont  ni  assez  nombreux  ni  assez  variés  pour  que  nous 
puissions  établir  si  nos  quatre  formes  d’inflammation  se  retrouvent 
dans  la  péricardite  ; la  forme  secondaire  aiguë,  que  nous  venons  de 
décrire,  est  la  seule  qui  se  soit  présentée  à notre  observation. 


Art,  V.  — Diagnostic. 


La  péricardite  simple,  aiguë  ou  chronique,  ne  peut  guère  être  con- 
fondue qu’avec  la  pleurésie  ou  l’endocardite,  La  péricardite  chronique 
simplepeut  être  prise  pour  une  péricardite  tuberculeuse  (voy.  Tuber- 
cules), On  a réellement  confondu  ces  deux  dernières  maladies  l’une 
avec  l’autre,  tandis  que  nous  admettons  la  possibilité  d’une  erreur  de 
diagnostic  entre  la  péricardite  et  la  pleurésie  plutôt  par  analogie  que 
par  observation  directe.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’obscurité  des  battements 
du  cœur,  la  matité,  la  voussure,  le  bruit  de  frottement  ou  le  souffle  au 
premier  temps  sont  les  symptômes  que  nous  avons  observés  chez  les 
enfants  atteints  de  péricardite.  Nous  n’avons  jamais,  chez  les  jeunes 
malades  soumis  à notre  observation,  constaté  de  pleurésie  limitée  à la 
partie  antérieure  de  la  poitrine  qui  ait  donné  naissance  aux  symptômes 
locaux  et  généraux  de  la  péricardite  ; nous  pensons  que  l’énumération 

que  nous  venons  de  présenter  suffit  pour  établir  le  diagnostic  des  deux 
maladies. 

Art.  VI.  — ^Pronostic. 


Si  nous  nous  en  rapportions  aux  faits  que  nous  avons  recueillis, 
nous  ne  devrions  pas  considérer  la  péricardite  comme  une  maladie 
très  grave.  Le  pronostic  favorable  est  basé  sur  les  considérations  sui- 
vantes : l“sur  la  fréquence  des  taches  laiteuses  et  des  adhérences  li- 
mitées, traces  de  péricardites  partielles  guéries;  2“  sur  le  nombre  de 
cas  terminés  par  la  guérison  que  nous  avons  ou  occasion  d’observei’ 
Enfin,  en  considérant  que  chez  les  sujets  qui  ont  succombé,  la  mort 
était  surtout  le  résultat  des  maladies  qui  avaient  précédé  la  péricardite 
nous  croyons  que,  dans  l’enfance,  cette  affection  n’a  pas  souvent  un 
très  haut  degré  de  gravité. 

Mais  nous  devons  faire  ici  une  distinction  entre  les  péricardites 
partielle  et  générale.  La  première  est,  comme  la  pleurésie  partielle 
une  maladie  évidemment  légère,  tandis  que  la  seconde  olfre  beaucoup 
plus  de  gravite.  Dans  les  cas  rapportés  par  les  auteurs,  lorsque  la 
pencardite  a été  évidemment  la  cause  do  la  mort,  elle  était  presaue 
toujours  très  étendue.  D’ailleurs  les  adhérences  générah-s  qui  peuvent 


(I)  i8Si,  p.  rio:; 
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lui  succétler,  tavorisaiit  le  (léveloppcmeiit  d’une  alieclion  organique 
du  cœur,  doivent  nécessairement  aggraver  le  pronostic,  mais  pour  un 
temps  éloigné. 

Il  faut  tenir  compte  aussi,  en  portant  son  pronostic,  de  l’àge  des 
sujets,  de  la  force  de  leur  constitution,  des  circonstances  dans  les- 
(pielles  rinllammation  s’est  développée.  La  péricardite  rhumatismale 
simple  nous  paraît  légère  dans  l’enfance.  Nos  quatre  malades  ont 
guéri;  mais  nous  le  répétons  ,ce  ne  sont  là  que  de  simples  présomp- 
tions, et  de  nouveaux  faits  sont  nécessaires  pour  décider  quelle  est 
la  gravité  réelle  de  cette  maladie. 

Art.  VII.  — Causes. 

La  péricardite  primitive  doit  être  extrêmement  rare  ; pour  notre 
part,  nous  n’en  possédons  pas  d’exemples  ; et,  dans  tous  les  faits  rap- 
portés par  les  auteurs,  l’intlammation  du  péricarde  est  survenue  dans 
le  cours  d’une  autre  affection,  d’une  pneumonie,  dune  pleurésie, 
d’une  fièvre  éruptive , ou  d’un  rhumatisme.  Cependant  le  docteur 
West  a rapporté  un  exemple  de  péricardite  idiopathique  (1).  Les  faits 
nous  manquent  pour  établir  l’influence  des  différentes  maladies  que 
nous  venons  de  citer  comme  causes  prédisposantes;  nous  nous  con- 
tentons de  noter  leur  coïncidence  avec  la  péricardite.  Il  en  est  deux, 
toutefois,  la  scarlatine  et  le  rhumatisme,  qui  nous  semblent , quoique 
dans  des  circonstances  bien  différentes,  prédisposer  plus  que  les  autres 
à cette  complication  : le  rhumatisme  par  identité  de  nature,  la  scar- 
latine parla  facilité  avec  laquelle  elle  se  complique  de  rinflammation 
des  membranes  séreuses.  Vieusseiix  et  Wells  avaient  indiqué  les  pre- 
miers cette  cause  de  la  péricardite  chez  les  enfants.  Chacun  sait  que 
le  professeur  Bouillaud  a insisté  d’une  manière  toute  spéciale  sur  la 
fréquence  delà  péricardite  rhumatismale  chez  l’adulte.  Nous-mêmes, 
bien  que  les  faits  que  nous  avons  recueillis  ne  soient  pas  très  nombreux, 
nous  sommes  arrivés,  pour  les  enfants,  aux  mêmes  conclusions.  A 1 hô- 
pital nous  avons  observé  quatre  fois  la  péricardite  aiguë  sur  onze  cas 
de  rhumatisme  articulaire. 

— D’après  les  faits  que  nous  avons  recueillis,  la  péricardite 
aiguë  ou  chronique  serait  extrêmement  rare  chez  les  enlants  âgés  de 
moins  de  six  ans;  un  seul  de  nos  malades  avait  trois  ans;  tous  les 
autres  étaient  âgés  de  sept  à quinze  ans,  et  les  plus  nombreux  avaient 
de  onze  à quinze  ans.  En  consultant  les  observations  rassemblées  dans 
le  travail  de  Puchelt,  et  celles  publiées  dans  les  différents  recueils 
périodiques,  nous  en  avons  trouvé  quelques  unes  concernant  c es  en 
faiits  de  deux,  trois  et  quatre  ans.  Nous  citerons  en  particulier  les  1 ai 
rapportés  par  Schmidel,  Lowis,  Krukenbergius,  Puchelt,  et  es  . a 


(l)  Lechirea  on  Oie  lîimtm  ofinfanc}i,  etc,,  p.  3ltî. 
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plupart  des  autres,  au  contraire,  ont  été  recueillis  chez  des  entants 
qui  avaient  dépassé  cet  âge. 

Parmi  nos  vingt-quatre  malades  atteints  de  péricardite 

aiguë  ou  chronique,  il  y avait  21  garçons  et  3 filles,  et,  bien  qu’en 
général  nous  possédions  un  plus  grand  nombre  d’observations  de 
garçons  que  de  filles,  nous  ne  pouvons  cependant  regarder  une  si 
grande  différence  comme  une  simple  coïncidence;  d’autant  plus  que, 
dans  les  faits  rapportés  par  les  auteurs,  nous  voyons  aussi  prédomi- 
ner le  nombre  des  garçons. 

Nous  avons  peu  de  chose  à dire  sur  les  saisons,  nos  observations 
étant  trop  peu  nombreuses  pour  que  nous  puissions  en  tirer  des  con- 
séquences générales,  et  les  faits  des  auteurs  ne  nous  fournissant  aucun 
renseignement  à cet  égard. 

Puchelt  fait  jouer  un  grand  rôle  à l’hérédité  et  à l’hypertrophie  du 
cœur  comme  cause  prédisposante  ; mais  cette  dernière  maladie  nous 
paraît  plutôt  l’eflét  que  la  cause  de  la  péricardite  chronique,  lorsque 
celle-ci  a eu  pour  résultat  des  adhérences  très  étendues.  11  cite  encore 
au  nombre  des  causes  toutes  celles  qui  peuvent  déterminer  des  inflam- 
mations, telles  que  les  coups,  les  chutes,  les  changements  brusques  de 
température,  etc. 

Art.  VIII.  Traitement. 


§ I.  Indications.  — Les  bases  rationnelles  du  traitement  de  la  péri- 
cardite sont  en  partie  analogues  à celles  sur  lesquelles  nous  avons 
établi  la  thérapeutique  de  la  pleurésie.  Cependant  l’influence  de  la 
phlegmasie  de  la  membrane  séreuse  sur  les  fonctions  du  viscère  au- 
quel elle  sert  d’enveloppe,  et  la  réaction  de  ce  viscère  sur  l’inflam- 
mation elle-même  nécessitent  quelques  considérations  spéciales.  Les 
indications  consistent  : 1“  à attaquer  l’élément  inflammatoire  (anti- 
phlogistiques); 2°  à ralentir  les  mouvements  de  l’organe  malade  (di- 
gitale); 3"  cà  favoriser  la  résorption  rapide  des  produits  de  sécrétion 
(altérants,  diurétiques,  etc.).  Nous  insistons  à dessein  sur  la  nécessité 
d’une  prompte  résorption  du  liquide  épanché,  l’adhérence  générale 
du  péricarde  au  cœur  étant  presque  toujours  suivie  d’une  maladie 
organique  de  ce  viscère.  Puchelt,  dont  nous  avons  plusieurs  fois  cité 
l’intéressant  travail,  a en  partie  indiqué  les  règles  de  thérapeutique  que 
nous  venons  d’exposer. 

§ IL  Examen  des  médications.  — 1“  Antiphlogistiques.  — Lorsque  la 
péricardite  est  primitive,  ou  lorsqu’elle  est  survenue  dans  le  cours 
d’une  makidie  aiguë,  si  l’enfant  n’est  pas  débilité,  il  ne  faut  pas  hési- 
ter à recourir  à l’emploi  des  émissions  sanguines  locales  ou  générales. 
Chez  les  jeunes  enfants  de  un  à cinq  ans,  on  appliquera  de  trois  à six 
sangsues  au  niveau  de  la  région  précordiale;  à un  âge  plus  avancé  on 
pratiquera  une  saignée  générale  d’une  palette  et  demie  à trois  pa- 
lettes. L’âge  de  l’enfant,  la  force  de  sa  constitution,  rintensilé  do  la 
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(lûulüiir,  et  burtout  les  iiialiidies  eoiicoiniliinleb,  serviront  de  {^uide 
pour  la  répétition  des  émissions  saii},nnnes.  liien  i|ue  les  laits  que  nous 
avons  reeneillig  ne  soient  ni  assoü  nombreux  ni  assez  variés  pour  (jue 
notre  expérionee  personnolle  puisse  faire  loi  en  j)uroille  matière,  nous 
devons  dire  oepemlant  que  nous  avons  vu  chez  quelques  uns  de  nos 
malades  la  saignée  générale  avoir  une  inlluence  évidente  sur  la  durée 
de  la  maladie  et  sur  la  diminution  de  la  douleur. 

11  va  sans  dire  qu'il  faudrait  entièrement  s’abstenir  des  émissions 
sanguines  si  la  péricardite  était  survenue  dans  de  mauvaises  condi- 
tions et  chez  dos  enfants  jeunes  ou  très  débilités. 

Pucbelt  conseille  de  joindre  auv  émissions  sanguines  l’emploi  du 
nitrate  de  potasse,  du  sel  doGlauber,  de  la  crème  de  tartre,  de  l’oxy- 
mel  scillitique,  etc.  Il  ajoute  que  le  traitement  antiphlogistique  resterait 
sans  efficacité  s d n’était  pas  secondé  par  des  soins  hygiéniques  bien 
entendus,  le  repos  absolu,  une  chaleur  modérée,  la  diète  sévère,  etc. 

2^  Sédatifs  du  cœuv.^^On  remplira  la  seconde  indication  en  admi- 
nistrant les  médicaments  qui  ont  pour  effet  de  ralentir  les  battements 
du  cœur.  En  première  ligne  se  trouve  la  digitale.  Ce  médicament  a 
ou  outre  l’avantage  d’activer  la  sécrétion  urinaire  et  de  favoriser 
ainsi  la  disparition  de  l’épanchement.  Il  sera  donné  en  poudre  ou  en 
infusion.  On  en  commencera  l’usage  après  l'emploi  des  émissions 
sanguines,  par  des  doses  petites  et  l'ractionnées  ; on  augmentera  en- 
suite progressivement  en  surveillant  attentivement  l’état  du  système 
nerveux  et  des  voies  digestives.  Si  ces  dernières  étaient  irritées,  on 
pourrait  administrer  la  digitale  par  |a  méthode  endermique  ou  iatra- 
leptiquo. 

Les  Allemands,  qui  font  grand  usage  de  la  digitale  dans  toutes  les 
intlammations  des  enfants,  l'associont  souvent  au  calomel.  La  dimi- 
nution do  la  fièvre,  le  ralentissement  et  la  régularité  du  pouls  servi- 
ront do  giddo  pour  la  continuation  de  l’emploi  du  médicament. 

Le  nitrate  de  potasse  administré,  non  plus  comme  adjuvant,  mais 
comme  méthode  principale,  pourrait  l'cinplacer  la  digitale  lorsque  ce 
médicament  ne  serait  pas  tojérô. 

S’  AUévfints.  — Dans  les  cas  où  répenohement  ne  disparaîtrait  pas 
rapidement,  on  aurait  recours  aux.  préparations  mercurielles,  telles 
que  le  calomélas,  si  l’intestin  ne  donnait  pas  de  signes  de  souffrance. 

Dans  le  cas  contraire,  on  prescrirait  l’onguent  mercuriel  en  frictions 
sur  la  région  précordialo.  Cette  médication  sera  employée  avec  les 
précautions  que  nous  avons  indiquées  ailleurs.  D’après  Puchelt,  il  fau- 
drait surtout  avoir  recours  nu  calomel  chez  les  eid'ants  rachitiques  ou 
scrofuleux.  Il  conseille  de  le  donner  à la  dose  de  2 à 5 centigrammes 
quatre  fois  [)ar  jour,  et  fl’en  c.ounnencfir  l’usage  à partir  du  troisième 
ou  quatrième  jour  do  la  maladie. 

Puchelt  recommande  d’avoir  grand  soin  do  tenir  le  ventre  libre.  Ce 
conseil  n’est  pas  superflu,  car  on  sait  combien  l’accumulation  des 
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matières  l’écales,  eu  déterminant  une  congestion  sanguine  dans  les 
viscères  abdominaux,  exerce  une  inlluence  fâcheuse  sur  les  mouve- 
ments du  cœur.  L’emploi  du  calomel  à petites  doses  remplira  suf- 
lisamment  l’indication.  Si  l’on  ne  jugeait  pas  convenable  de  mettre 
en  usage  ce  médicament,  on  emploierait  des  lavements  laxatifs  (huile, 
manne,  etc.),  ou  bien  des  purgatifs  salins  ou  huileux,  dans  les  cas 
où  il  serait  nécessaire  d’obtenir  quelques  évacuations.  Mais  on  aurait 
toujours  soin  de  ne  pas  les  répéter  assez  souvent,  ni  à doses  assez 
fortes  pour  provoquer  une  phlegmasie  intestinale. 

Les  médications  que  nous  venons  de  passer  en  revue  sont  ap- 
plicables aux  péricardites  primitives  ou  secondaires  aiguës.  Dans  ce 
dernier  cas  la  nature  de  la  maladie  première  réclame  quelquefois  des 
indications  spéciales  qui  trouveront  plus  convenablement  leur  place 
ailleui's.  Si  l’enfant  était  débilité,  on  s’abstiendrait  de  toute  médica- 
tion énergique  et  l’on  se  bornerait  à traiter  la  maladie  principale. 

Jiémlsifs  cutanés.  — Ces  moyens,  et  notamment  les  vésicatoires 
appliqués  sur  la  région  précordiale,  sont  fréquemment  employés  dans 
la  péricardite  de  l’adulte.  Nous  en  avons  rarement  fait  usage  chez 
l’enfant;  cependant  l’un  de  nous  (M.  Barthez)  en  a constaté  der- 
nièrement les  heureux  effets  dans  une  péricardite  rhumatismale.  Le 
vésicatoire  ayant  été  appliqué  après  la  période  apyrétique  de  la  ma- 
ladie et  lorsque  l’épanchement  du  péricarde  était  assez  abondant  et 
stationnaire  , la  résolution  ne  larda  pas  à se  dessiner,  et  se  continua 
jusqu’à  la  disparition  du  liquide.  Nous  croyons  donc  qu’en  pareille 
circonstance  il  pourrait  y avoir  quelque  avantage  à employer  ce  moyen. 

Résumé.  — J\..  Au  début  d’une  péricardite  primitive  ou  secon- 
daire aiguë,  l’enfant  étant  robuste,  on  doit  prescrire: 

1“  Une  application  de  sangsues  ou  de  ventouses  à la  région  précor- 
diale chez  les  plus  jeunes  enfants  ; une  saignée  d’une  palette  et  demie 
à trois  palettes  chez  les  plus  âgés.  Après  la  chute  des  sangsues,  on  ap- 
pliquera des  cataplasmes  qui  seront  fréquemment  renouvelés. 

2”  Deux  heures  après  la  saignée  ou  la  chute  des  sangsues,  on  ad- 
ministrera par  cuillerées  à dessert,  et  toutes  les  deux  heures,  la  potion 
suivante: 

Nitrate  de  potasse 50  centigrammes. 

Eau  de  fleurs  de  sureau 60  grammes. 

Sirop  do  frambroises 15  grammes. 

(Hciikc,  pour  un  enfant  de  deux  à cinq  ans.) 

On  pourra  remplacer  cotte  potion  par  la  suivante,  à prendre  de  la 
même  manière  : 

:^Eau  distillée  de  laitue 60  grammes. 

Tliridacc 20  centigrammes. 

Poudre  de  digitale 5 centigrammes. 

.Sirop  de  chicorée | 
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Om  variera  les  doses  suivant  l’àge;  on  pourra  les  augmenter  pro- 
gressivement suivant  le  besoin. 

3“  Si  les  selle.s  sont  rares,  on  prescrira  un  lavement  avec  quelques 
cuilleiees  de  miel  ou  d huile  d’olive  ou  de  miel  de  mercuriale. 

k"  Pour  tisane,  du  sirop  de  framboises,  de  cerises  ou  d’orgeat,  mêlé 
d’eau  en  quantité  suffisante,  ün  fera  boire  tiède. 

5"  La  diète  absolue. 

La  lièvre  restant  modérée,  la  douleur  peu  vive,  on  continuera 
l’emploi  des  potions,  des  lavements  et  des  tisanes  rafraîchissantes;  il 
sera  inutile  de  recourir  de  nouveau  aux  émissions  sanguines.  Au  bout 
de  quatre  ou  cinq  jours  on  suspendra  la  potion,  que  l’on  remplacera 
par  20  centigrammes  de  calomel,  partagé  en  quatre  paquets;  on  en 
donnera  un  toutes  les  trois  heures. 

On  n’emploiera  pas  de  tisanes  acides  pendant  l’administration  du 
calomel. 

B.  A une  époque  plus  avancée  de  la  maladie,  la  fièvre  ayant  dimi- 
nué, la  douleur  étant  peu  vive,  on  pourra  prescrire,  si  l’auscultation 
indique  un  épanchement  assez  abondant  dans  le  péricarde; 

1°  Des  frictions  sur  la  région  précordiale  avec  la  teinture  de 
digitale, 

2“  On  y laissera  la  flanelle  imbibée  de  teinture. 

3"  On  reprendra  la  potion  de  digitale  ou  bien  seulement  un  looch 
avec  addition  de  5 à 10  centigrammes  de  poudre  de  digitale  pour 
70  grammes. 

4°  Une  tisane  de  mauve  nitrée. 

5°  Des  lavements  laxatifs. 

6“  Quelques  légers  aliments,  du  lait,  du  bouillon  coupé  et  un  peu 
plus  lard  du  bouillon  pur. 

C.  Si  la  résorption  de  l’épanchement  était  lente  à s’effectuer,  on 
pratiquerait  des  frictions  mercurielles  au  niveau  de  la  région  précor- 
diale; on  les  continuerait  pendant  quatre  ou  cinq  Jours.  Si  ce  moyen 
n’était  pas  suivi  d’une  prompte  résolution,  on  le  remplacerait  par  un 
vésicatoire  volant  appliqué  sur  la  région  précordiale. 

Art,  IX.  — Historique  (l). 

La  péricardite  est,  comme  nous  venons  de  le  dire,  fort  rare  chez 
l’enfant  : aussi  on  ne  sera  pas  étonné  que  cette  maladie  n’ait  pas  at- 
tiré d’une  manière  spéciale  l’attention  des  pathologistes.  En  parcou- 
rant les  annales  de  la  science,  nous  n’avons  trouvé  qu’une  seule  mo- 
nographie sur  la  péricardite  ; mais  en  revanche  les  collections  de 

(1)  La  plupart  des  détails  Iiistoriques  qui  suivent  sont  empruntés  à la  disserta- 
tion du  docteur  Puchelt,  qui  a rapporté  en  entier  les  observations  particulières  pu- 
bliées sur  la  péricardite  des  enfants  par  les  auteurs  du  siècle  dernier. 
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journaux  de  médecine  français  et  étrangers,  les  ouvrages  des  auteurs 
anciens  ou  modernes  qui  ont  écrit  sur  les  maladies  du  cœur  ou  sur 
d’autres  sujets,  renferment  un  assez  grand  nombre  d’observations 
intitulées  Péricardites,  cardites,  etc.  Nous  avons  déjà  eu  occasion 
d’en  citer  plusieui's  dans  le  cours  de  notre  travail.  Disons  cependant 
que  les  faits  publiés  sous  le  nom  de  péricardite  n’appartiennent  pas 
tous  à l’inflammation  du  péricarde.  Dans  les  uns,  en  effet,  la  preuve 
anatomique  manque,  et  les  symptômes  observés  pendant  la  vie  ne 
sont  pas  assez  précis  pour  que  l’on  puisse  porter  un  diagnostic  positif. 
Dans  les  autres,  les  lésions  anatomiques  ne  sont 'nullement  suffisantes 
pour  caractériser  l’inflammation.  Jetons  un  coup  d’œil  rapide  sur  ces 
faits.  Les  observations  de  Lieutaud,  citées  par  Puchelt,  ne  sont  rien 
moins  que  des  cas  de  péricardite.  Dans  une  seule  il  est  fait  mention 
d’un  épancliement  de  cinq  onces  de  sérosité  citrine.  L’observation  de 
Sclimidel  (1)  est  un  bel  exemple  d’une  péricardite  suraiguë  chez  un 
enfant  de  trois  ans.  Celle  de  Lowis  est  un  fait  non  moins  remarquable 
, de  péricardite  passée  à l’état  chronique  à la  suite  de  plusieurs  attaques 
aiguës  chez  un  garçon  de  onze  ans.  Dans  une  observation  de  Kop- 
pel  (2),  nous  voyons  une  péricardite  survenue  dans  la  convalescence 
de  la  rougeole,  chez  un  garçon  de  neuf  ans,  se  terminer  par  la  mort. 
Mais  il  est  évident  pour  nous  que  celle  de  Moll  (3)  ne  doit  pas  être 
considérée  comme  un  cas  d’inflammation  du  péricarde.  Il  s’agit  en  effet 
d’un  enfant  qui  devint  épileptique  à la  suite  d’une  frayeur  vive  ; il  avait 
en  même  temps  beaucoup  d’anxiété,  des  douleurs  dans  le  bras  gauche, 
le  pouls  irrégulier,  et  de  fortes  palpitations.  Ces  symptômes  précédèrent 
d’une  heure  l’attaque  d’épilepsie,  et  doivent  être  considérés  comme  sym- 
pathiques de  cette  maladie. 

Des  exemples  de  péricardite  aiguë  très  évidente,  à la  suite  de  la 
scarlatine  et  de  la  rougeole,  ont  été  publiés  par  Krukenbergius  (à). 
Roux  (5),  etc.  D’autres  faits  non  moins  positifs  d’inflammation  aiguë 
et  chronique  du  péricarde,  à la  suite  ou  pendant  le  cours  d’un  rhu- 
matisme, chez  des  enfants  âgés  de  neuf  à quinze  ans,  ont  été  rapportés 
par  Vieusseux,  Davis  et  Wells.  Ce  dernier  auteur  considère  la  péri- 
cardite comme  un  rhumatisme  du  cœur,  et  décrit  sous  ce  nom  soit 
1 inflammation  développée  sous  l’influence  r/mmutique,  c’est-à-dire  des 
causes  capables  de  produire  le  rhumatisme,  soit  celle  qui  survient  dans 
le  cours  du  rhumatisme  lui-même.  En  France,  plusieurs  observations 
ont  été  publiées  sur  la  coïncidence  de  la  péricardite  et  du  rhumatisme 
chez  les  enfants  (6). 

(1)  Disscrl.  de  eôculc.  pmc.  Jeuæ,  1742,  p.  3. 

(2)  Diss.  de  carditide.  spont.  Erford,  1788,  p.  9 et  10. 

(3)  Diss.  de  arclo  inter  cordis  morhos  eonvulsivosque  eonnexu.  Bonn,  1823.  ‘ 

(à)  Jahrbücher  d.  ambulalorischen  Klinik.  Zn  Halle,  i,  Bd.  Halle,  1820. 

(5)  De  carditide  exsudativa.  Lips.,  1819,  4,  p.  47. 

(6)  lancette,  1834,  p.  903.  — Gabelle  médicale,  1834,  p.  101,  etc. 
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Lo  clücleur  Puclielt  a joint  à la  plupart  des  observations  que  nous 
venons  de  citer  tout  à riieuro  celles  (ju’il  a lui-inônie  recueillies,  et 
(pji  no  sont  pas,  à beaucoup  près,  des  exemples  de  véritable  péricardite. 
Plusieurs  lois  la  maladie  s’est  terminée  par  la  guérison  ; mais  le  dia- 
gnostic n’est  pas  assez  clair  pour  que  l’existence  de  l’inllammation  du 
péricarde  soit  incontestable.  L’auteur  dont  nous  analysons  le  travail 
donne,  après  les  observations,  l’iiistoire  de  la  maladie.  Nous  ne  pouvons 
pas  le  suivre  dans  tous  les  détails  dans  lesquels  il  entre  au  sujet  des 
causes,  des  symptômes  et  du  traitement.  Nous  nous  contenterons  de 
dire  qu’il  admet  parmi  les  causes  prédisposantes  l’hérédité,  la  dilata- 
tion du  ventricule  droit,  l’arthrite,  et  qu’il  remarque  que  le  plus  sou- 
vent la  péricardite  n’est  que  la  complication  d’une  autre  maladie.  Il 
signale  au  nombre  des  symptômes,  les  accès  d’asthme,  l’anxiété,  les 
palpitations,  les  douleurs  vagues  à la  région  précordiale,  dans  les  bras 
et  dans  le  dos.  Les  lipothymies  sont  rares,  les  convulsions  fréquentes. 
En  parlant  du  diagnostic  ditférentiel,  il  affirme  que  la  cardite  des  en- 
fants et  l’asthme  de  Millar  sont  la  même  maladie.  C’est  là  une  grave 
erreur.  La  péricardite  est  aussi  différente  de  l’asthme  de  Millar  que  la 
pneumonie  est  différente  de  la  laryngite.  Enfin  Puchclt  termine  son 
Mémoire  en  traitant  successivement  de  l’anatomie  pathologique,  du 
pronostic  et  du  traitement.  Ce  travail,  auquel  on  peut  reprocher  de 
n’être  pas  à la  hauteur  de  la  science  moderne,  est  cependant  utile  par 
les  faits  nombreux  qu’il  contient.  Il  esta  regretter  toutefois  que  l’auteur 
ait  réuni  dans  un  même  cadre  la  péricardite  et  les  autres  affections  du 
cœur.  Le  Mémoire  de  Puchelt  a été  reproduit  en  partie  par  plusieurs 
des  auteurs  qui  ont  écrit  en  Allemagne  sur  les  maladies  des  enfants. 
Meissner  y a ajouté  les  signes  fournis  par  l’auscultation  et  la  percussion  ; 
mais  il  est  bien  évident  qu’il  a puisé  ces  notions  dans  les  ouvrages 
publiés  récemment  en  France  sur  les  maladies  du  cœur,  et  en  particu- 
lier dans  le  Traité  du  professeur  Bouillaud. 

Le  docteur  West  a consacré  quelques  pages  de  son  ouvrage  à la  pé- 
ricardite; il  a décrit  la  péricardite  idiopathique,  la  péricardite  rhu- 
matismale et  celle  qui  se  développe  dans  le  cours  d’autres  maladies. 
Il  a rapporte  plusieurs  observations  qui  ont  un  véritable  intérêt. 


CHAPITRE  XIV. 

ENOOCAUDlfE  AIGLE. 

Maladie  peu  importante  en  raison  de  sa  rareté  et  du  petit  nombre 
de  publications  dont  elle  a été  l’objet,  l’endocardite  aiguë  est  peut- 
être  (luelquefois  primitive,  comme  semlMc  l’indiquer  une  observation 
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publiée  par  M.  West , et  iiu  autre  tait  observé  par  l’un  de  nous  à Ge- 
nève (voy.  p.  030).  Mais,  le  plus  ordinairement  secondaire,  cette  ptilcg- 
masie  SC  développe  dans  le  cours  d’une  maladie  aiguë  ou  chronique  (1). 

Art.  I.  — Anatomie  pathologique. 

On  ne  doit  pas  regarder  comme  inflammatoire  la  coloration  rouge 
que  présente  si  fréquemment  l’endocarde.  Cette  rougeur  uniforme, 
terne,  fréquente  après  les  fièvres  éruptives  et  typhoïde , moins  pro- 
noncée du  côté  gauche  que  du  côté  droit  (où  les  caillots  sont  plus 
abondants  et  plus  liquides)  n’est  que  le  résultat  d’une  imbibition 
cadavérique. 

Deux  fois  seulement  la  rougeur  vive  nous  a paru  être  inflammatoire, 
aiguë,  bien  qu’elle  ne  fut  pas  accompagnée  du  ramollissement  de  la 
membrane.  Dans  l’un  de  ces  cas,  elle  occupait  tout  l’endocarde  gau- 
che ; dans  l’autre,  elle  était  bornée  à la  valvule  mitrale  , et  un  caillot 
organisé  adhérait  fortement  aux  tendons  qui  s’insèrent  à ce  bord. 
Dans  les  deux  cas,  il  existait  un  épaississement  ancien  du  bord  libre 
des  valvules. 

Art.  II,  — Symptômes  et  marche. 

Le  plus  important  des  symptômes  locaux  qui  annoncent  l’existence 
de  l’endocardite  aiguë  est  un  bruit  de  souffle  d’une  intensité  variable 
qui  accompagne  le  premier  bruit  du  cœur  sans  le  cacher.  On  l’entend 
dans  presque  toute  la  région  précordiale,  mais  surtout  à la  base,  et 
quelquefois  il  se  propage  jusque  dans  l’aorte. 

Sa  durée  est  variable  ; nous  l’avons  entendu  pendant  onze  jours  au 
moins.  M.  West  a constaté  sa  prolongation  longtemps  après  la  dispa- 
rition des  accidents  aigus.  L’un  de  nous  (M.  Rilliet)  a fait  la  même 
remarque  dans  un  cas  d’endocardite  aiguë  primitive,  et  tous  deux 
nous  avons  constaté  le  même  phénomène  dans  plusieurs  endocardites 
rhumatismales. 

L’impulsion  du  cœur  est  augmentée;  ses  battements  sont  énergiques 
et  perçus  dans  une  grande  étendue  de  la  poitrine,  bien  qu’à  l’oreille 
les  bruits  soient  un  peu  sourds.  J.e  cœur  bat  rapidement,  mais  avec 

(l)  Nous  traçons  I tiisloire  de  l’cndocardilc  d’après  liuit  observations  recueillies  à 
1 iiopilal  ou  en  ville,  et  d’après  plusieurs  notes  incomplètes.  Nous  empruntons  aussi 
deux  observations  à xM.  West.  Deux  enfants  nous  ont  présenté  à l’autopsie  les  ca- 
ractères anatomiques  d’une  endocardite  aiguë  dont  les  symptômes  avaient  été 
masqués  pendant  la  vie  par  ceux  {l’une  maladie  organique  du  cœur.  Lorsque  la 
maladie  s’est  terminée  par  la  guérison,  nous  avons  admis  l’cxistcncc  de  l’cndocar- 
ditc  en  comparant  les  pbénomènes  avec  ceux  observés  en  pareil  cas  chez  l’adulte. 
Cette  manière  de  procéder  n’étant  pas  à l’abri  de  tout  reproche,  nous' regardons 
comme  provisoires  les  conclusions  auxquelles  nous  sommes  arrivés. 
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régularité  (I).  La  matité  de  la  région  précordiale  n’est  pas  augmentée. 

A ces  symptômes  se  joignent  (juel(iuelois  des  palpitations,  une  lé- 
gère douleur  à la  région  précordiale,  l’altération  des  mouvements 
respiratoires  et  môme  de  la  dyspnée,  du  malaise  , de  l’insomnie,  de 
l’agitation  et  un  mouvement  fébrile  plus  ou  moins  intense.  La  fièvre 
fut  courte,  mais  d'une  violence  extrême  dans  le  cas  d’endocardite  pri- 
mitive ; dans  l’endocardite  rhumatismale  nous  l’avons  vue  plus  intense 
qu’on  ne  l’observe  d’ordinaire  dans  le  rhumatisme. 


La  plupart  de  ces  symptômes  ayant  peu  de  violence,  et  manpjant 
le  début  du  mal,  diminuent  et  disparaissent  très  rapidement. 

Les  faits  que  nous  avons  sous  les  yeux  ne  nous  permettent  pas  de 
tracer  un  tableau  général  de  la  maladie,  de  sa  marche  et  de  sa  durée. 
Il  nous  semble  cependant  qu’il  faut  distinguer  deux  formes,  l’une 
franchement  aiguë,  conséquence  de  l’intlamraalion  de  l’endocarde 
primitivement  sain  , et  qui  se  termine,  soit  par  une  guérison  complète 
et  assez  rapide,  soit  parla  disparition  des  symptômes  extérieurs  avec 
persistance  des  lésions  locales.  Cette  espèce  peut  être  primitive  ou 
secondaire  au  rhumatisme. 

Le  fait  d’endocardite  primitive  déjà  cité  nous  a offert  un  bel  exemple 
de  la  première  variété. 


Il  s’agit  d’un  garçon  de  trois  ans  auquel  l’un  de  nous  (M.  Rilliet)  donne 
des  soins  depuis  sa  naissance.  Plusieurs  fois,  pour  des  indispositions  va- 
riées, la  poitrine  et  le  cœur  avaient  été  auscultés  et  trouvés  à l’état  normal. 
Tout  à coup  cet  enfant  est  pris  d’un  mouvement  fébrile  désordonné;  clia- 
leur  brûlante,  vive  rougeur  des  joues,  forte  impulsion  à la  région  du  cœur, 
palpitations  et  en  môme  temps  bruit  de  souffle  au  premier  temps  se  prolongeant 
dans  l’aorte;  pas  de  douleur,  pas  de  matité  à la  région  précordiale;  respiration 
pure.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  la  lièvre  avait  déjà  diminué  d’intensité; 
au  bout  de  trois  jours  elle  avait  disparu  ; mais  il  n’en  a pas  été  de  même  du 
souffle,  qui  persiste  encore  aujourd’hui,  bien  que  quatre  années  se  soient  écou- 
lées depuis  le  début  (2).  L’enfant  a de  temps  en  temps  des  palpitations;  il  ne 
peut  pas  courir  aussi  vite  que  les  enfants  de  son  âge  ; il  n’a  pas  du  reste 
d’autres  symptômes  de  maladies  du  cœur  qu’une  légère  teinte  jaunâtre  de  la 
peau  du  visage. 

Une  seconde  forme  plus  difficile  à reconnaître  est  la  phlegmasie 
aiguë  qui  survient  lorsque  l’endocarde  et  les  valvules  sont  déjà 
malades. 


(1)  Il  en  est  ainsi  dans  nos  observations.  M.  West  dit  que  les  battements  du 
cœur  sont  peut-être  irréguliersj  {Lectures  of  the  diseuses  of  inf.  and  child.,  p.  318.) 

(2)  Une  année  s’est  écoulée  depuis  le  moment  où  ces  lignes  ont  été  écrites.  Au- 
jourd’hui, jour  où  nous  corrigeons  cette  épreuve  (octobre  18u2),  l’état  local  s est 
notablement  amélioré,  le  bruit  de  souffle  a considérablement  diminué,  et  tout  fait 
espérer  qu’il  finira  par  disparaître. 
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Art.  III.  — Diagnostic, 


Ou  doit  S811S  doute  facilement  méconnaître  cette  maladie  loisque  les 
symptômes  locaux  n'attirent  pas  1 attention  , mais  dès  cjue  le  bruit  de 
souffle  aura  été  reconnu,  la  maladie  ne  peut  plus  guèie  être  confondue 
qu’avec  la  péricardite  sèche.  Peut-être  un  bruit  de  souffle,  résultat  de 
l’anémie  ou  de  la  chlorose,  pourrait-il  être  pris  pour  celui  que  produit 
l’inflammation  de  l’endocarde , surtout  si  ces  deux  maladies  étaient 
accompagnées  d’un  mouvement  fébrile,  ou  compliquaient  le  rhu- 
matisme. 

En  effet , M.  Becquerel  (1)  dit  que , dans  l’anémie  des  enfants  , on 
constate  souvent  un  bruit  de  soutfle  cardiaque  et  carotidien.  Mais, 
d’une  part,  dans  la  chlorose  survenue  chez  des  filles  âgées  en  général 
de  plus  de  six  ans , le  même  pathologiste  n a pas  constaté  de  souffle 
cardiaque  (2)  ; d’autre  part,  le  docteur  West  (3)  affirme  n avoir  ja- 
mais entendu  de  souffle  cardiaque  ou  carotidien,  suite  d anémie,  chez 
des  enfants  âgés  de  moins  de  sept  ans,  et  ne  l’avoir  constaté  que  très 
rarement  dans  un  âge  plus  avancé. 

Le  bruit  de  souffle  cardiaque,  suite  de  l’endocardite  aiguë,  ne  pour- 
rait donc  être  confondu  avec  celui  de  l’anémie  et  de  la  chlorose  que 
dans  des  circonstances  très  rares,  et  il  nous  est  impossible  de  donner 
par  expérience  des  règles  de  diagnostic. 

Dans  les  faits  qui  nous  appartiennent,  le  mouvement  fébrile,  la 
douleur  cardiaque,  la  force  de  la  constitution,  l’absence  des  sym- 
ptômes généraux  de  l’anémie  ou  de  la  chlorose,  ne  nous  ont  pas  permis 
d’admettre  l’existence  de  ces  deux  dernières  maladies.  D’autre  part , 
le  peu  d’intensité  du  souffle  qui  accompagnait  le  premier  bruit  et 
différait  du  frottement  péricardiaque  ; l’absence  de  matité  précor- 
diale et  de  voussure;  l’énergie  des  battements  du  cœur  frappant  im- 
médiatement la  main  lors  du  décubitus  dorsal,  nous  ont  conduits  à 
rejeter  l’idée  de  péricardite. 


Art.  IV.  — Pronostic. 

Une  guérison  assez  rapide  et  le  retour  complet  à la  santé  peuvent 
être  la  terminaison  de  la  phlegmasie  aiguë  de  l’endocarde,  qui  est 

(1)  Clinique  des  hôpitaux  des  enfants,  1844,  p.  98. 

(2)  /fcid.,p.  163. 

(3)  « 1 hâve  oflen  souglit  for,  but  have  iicvcr  heard  thosc  cndocardial,  arlcrial , 
» or  Ycinous  murmurs  whieh  are  produccd  by  an  impoverished  State  of  the  blood  in 
» childrcn  under  seveu  years  old;  and  even  at  a latcr  period  tbey  are  exceedingly 
» rare,  until  that  âge  is  atiained  at  whieh  ihc  changes  that  take  place  as  puberly 
))  approaches  have  already  comnieneed,  or  are  on  the  ove  of  beginning,  » {Loc,  cit., 
p.  323.) 
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alors  imo  muhuho  assez,  légère.  Nos  observations,  malgré  leur  petit 
noinbre,  nous  en  ont  ollert  cleuxexernples  ; mais  quelle  que  soit  la  béni- 
gnité apparente  (le  la  maladie,  il  ne  l'aut  pas  oublier  que  sa  tendance 
naturelle  est  de  persévérer  d’une  manière  insidieuse  en  l’absence  de 
tout  symptôme  de  réaction  , et  d’être  ainsi  l’origine  d’afï’ections  orga- 
niques  mcheiises.  Il  va  sans  dire  que  cette  inflammation  revêt  un  plus 
haut  caractère  (le  gravité  lorsqu’elle  envahit  un  endocarde  déjà  ma- 
lade , ou  lorsqu  elle  accompagne  la  péricardite. 


•Art,  V.  — Causes, 

L’endocardite  aiguë  peut  se  développer  dans  le  cours  d’un  rhuma- 
tisme articulaire;  le  docteur  West  pense  même  que  celte  cause  est  la 
plus  commune^  de  toutes  chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte  (1),  Nous 
avons  vu  la  même  maladie  naître  à la  suite  de  la  rougeole  ; le  docteur 
Ammon  l’a  signalée  comme  complication  d’une  épidémie  de  scarla- 
tine maligne  observée  à Dresde.  Enfin  une  lésion  chronique  des  val- 
vules du  cœur  paraît  prédisposer  l’endocarde  à l’inflammation  aiguë. 

Elle  est  peut-être  moins  rare  après  six  ans  qu’à  un  âge  moins 
avancé  . et  il  ne  semble  pas  qu  elle  se  développe  de  préférence  chez 
l’un  ou  l’autre  sexe. 

Art.  VI,  — Traitement, 


^ La  médication  la  mieux  indiquée , et  qui  paraît  avoir  eu  le  plus 
d’efficacité,  est  celle  qui  a pour  base  les  antiphlogistiques  directs  ai- 
dés des  séd.atifs  du  cœur.  Ainsi  des  sangsues  ou  des  ventouses  seront 
appli(iuées  sur  la  région  précordiale,  et  la  perte  de  sang  sera  propor- 
tionnée à l’âge  et  à la  force  de  l’enfant, 

S il  anivait  que  la  maladie  ne  cédât  pas  à ces  moyens  employés 
avec  la  persévérance  convenable,  ou  bien  si  la  constitution  de  l’ên- 
lant  y mettait  obstacle,  on  pourrait  peut-être  essayer  avec  avantage  le 
cabmel  à l’intérieur  à dose  altérante  ou  purgative,  des  frictions  mer- 
curielles, ou  l’application  d’un  vésicatoire  sur  la  région  du  cœur. 

Nous  croyons  inutile  de  formuler  les  détails  de  ce  traitement  qiii 
est  identique  avec  celui  que  nous  avons  conseillé  pour  la  péricar- 
dite (voy.  p.  629). 

Art.  VII.  — Historique. 

L’endocardite  des  enfants  avait  à peine  attiré  l’attention  des  pa- 
thologistes avant  la  publication  de  notre  première  édition.  Cependant 
le  docteur  Ammon  en  avait  parlé  en  1832,  et  le  docteur  Copland  lui 

[l)  Les  faits  (juc  nous  avons  r(5cucillis  à Paris  (*t  h Gcni'vtî  conrordpnf  av(’C 
celte  opinion.  Sur  huit  enfants  atteints  d’endocardifO  aigue,  ou  (jui  (Pabord  aiguë 
a pass(i  ensuite  ii  l’ëlat  chronique,  nous  eu  enniptons  une  primifive  c(  sept  rliii- 
nialismales. 


CONCRÉTIONS  rOLYPIFORMES  DU  COEUR.  (Î39 

avait  consacré  quelques  lignes  dans  son  dictionnaire.  Depuis  nous, 
te  docteur  ^Yest  (1)  a publié  dans  la  Gazette  médicale  de  Londres  trois 
observations  d'endocardite  aiguë  idiopathique;  mais  dans  son  Traité 
des  maladies  des  enfants,  il  a rapporté  avec  raison  le  troisième  fait  à la 
péricardite.  Dans  ce  dernier  ouvrage  il  a cité  plusieurs  observations 
d’endo-péricardite,  en  distinguantrendocardite  rhumatismale  de  celle 
qui  est  idiopathique  ; il  a aussi  insisté  sur  la  tendance  de  cette  maladie 
à passer  à l’état  chronique  et  h devenir  ainsi  l’origine  de  maladies 
organiques  du  cœur.  La  description  qu’il  en  donne  est  très  abrégée, 
et  le  diagnostic  avec  la  péricardite  n’est  pas  tracé.  Il  affirme  du  reste 
que  les  symptômes  locaux  et  généraux  de  la  maladie,  aussi  bien  que 
les  bases  du  traitement,  sont  les  mêmes  dans  l’enfance  qu’après  la 
puberté. 


CHAPITRE  XV. 

< 

CONCUÉTIONS  POLYPIFOUMES  DU  COEUR, 

II  est  assez  fréquent  de  rencontrer  dans  le  cœur  des  caillots  dont  la 
formation  remonte  aux  derniers  moments  de  l’existence.  Cependant 
nous  ne  nous  étendrons  pas  longuement  sur  ce  sujet,  soit  à cause  de 
son  peu  d’importance  pratique,  soit  à cause  du  très  petit  nombre  de 
cas  dans  lesquels  ces  caillots  nous  ont  révélé  leur  existence  par  des 
phénomènes  appréciables.  Nous  nous  contenterons  donc  de  citer 
quelques  observations  : 

Un  enfant  de  dix  ans,  d’iine  constiliUion  assez  forte,  eut,  six  mois  avant  sa 
mort,  une  coqueluche  qui  le  retint  au  lit  pendant  six  semaines.  Depuis  lors  sa 
santé  ne  s’e.st  pas  réiablie  complètement;  il  tousse  de  temps  en  temps.  Le 
12  février  1837,  il  est  pris  des  prodromes  d’une  affection  aiguë  non  caracté- 
risée ; le  ih,  il  entre  à l’hôpital.  11  ne  présente  qu’un  mouvement  fébrile  assez 
intense.  La  respiration  est  accélérée,  mais  pure  ; les  battements  du  cœur  sont 
normaux.  Le  16,  nous  constatons  l’existence  d’une  rougeole;  elle  parcourt 
régulièrement  ses  périodes:  la  rougeur  a pre.sque  entièrement  disparu  le  19. 
•Le  20,  surviennent  de  nouveaux  symptômes  ; l’enfant  se  plaint  à chaque  instant; 
il  pousse  des  cris  aigus,  il  est  dans  une  agitation  constante  ; l’expansion  vési- 
culaire s’entend  à peine  en  arrière,  surtout  à droite.  L’indocilité  de  l’enfant  ne 
permet  pas  d'explorer  la  partie  antérieure  <lu  thorax.  Le  22,  il  est  dans  l’état 
suivant;  agitation  extrême,  décubilus  tantôt  assis , tantôt  latéral  ; cris  aigus, 
respiration  inégale;  pouls  de  76  à 100,  irrégulier  ; les  battements  du  cc*ur  no. 
sont  pas  entendus  à la  région  précordiale;  ils  .sont  masqués  par  du  râle  mu- 
queux et  ronflant;  on  les  perçoit  à l’épigastre;  ils  sont  tumultueux,  mais  sans 
bruit  anormal  La  respiration  vésiculaire  est  remplacée  des  deux  côtés  en  arrière 

• (I)  West,  On  enâocaréHis  in  rhihlhood  {Loml  med.  Oazelte), 
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par  cUi  rùlc  muqueux  et  ronllant.  L’accélération  du  pouls  et  de  la  respiration 
les  caractères  ci-dessus  indiqués  de  la  respiration  et  des  battements  du  cœur 
persistent  jusqu’à  la  mort.  La  lividité  de  la  face  et  des  mains,  le  refroidis- 
sement des  extrémités  viennent,  les  jours  suivants,  .se  joindre  aux  autres 
symptômes. 

Mort  le  1"  mars.  A l’autopsie,  le  ventricule  et  l’oreillette  gauche  sont  dis- 
tendus par  une  quantité  considérable  de  caillots  noirâtres  et  amorphes  dans 
l’oreillette  ; jaunâtres  et  fibrineux  dans  le  ventricule:  ces  derniers  adhèrent 
assez  fortement  aux  colonnes  charnues.  Lorsque  la  cavité  ventriculaire  a été 
lavée  à plusieurs  reprises,  pour  la  débarrasser  des  caillots  qu’elle  renferme,  on 
aperçoit  une  plaque  jaunâtre,  d’apparence  pseudo-membraneuse,  adhérente  par 
sa  partie  supérieure  à la  portion  de  la  valvule  mitrale  qui  avoisine  l’aorte;  elle 
s’étend  dans  toute  la  hauteur  du  ventricule  gauche,  de  manière  à former  une 
espèce  de  diaphragme  qui  sépare  cette  cavité  en  deux  parties,  l’une  communi- 
quant avec  l’oreillette,  l’autre  avec  l’aorte. 

Indépendamment  de  son  adhérence  supérieure  qui  a Heu  au  moyen  de  l’eu- 
cbevètrement  du  tissu  fibrineux  au  milieu  des  tendons  de  la  valvule,  la  cloison 
que  nous  décrivons  est  unie  assez  intimement  avec  la  partie  ventriculaire  au 
moyen  de  petites  languettes  qui  s’insinuent  dans  l’intervalle  des  colonnes  char- 
nues. Toutefois,  au  niveau  delà  face  antérieure  du  ventricule,  il  existe  un  espace 
de  quelques  lignes  qui  permet  au  sang  contenu  dans  la  portion  auriculaire  de 
passer  dans  la  portion  aortique. 

La  cloison  dont  nous  venons  de  décrire  la  disposition  générale  a deux  pouces 
de  large  sur  un  pouce  de  haut,  une  ligne  d’épaisseur  à peu  près:  elle  est  élas- 
tique, très  résistante  ; en  la  saisissant  avec  les  doigts,  on  peut  soulever  le  cœur 
sans  qu’elle  se  rompe.  Elle  est  de  couleur  jaunâtre,  de  nature  évidemment 
fibrineuse  ; on  n’y  voit  pas  de  vaisseaux. 

Nous  rappellerons,  en  outre,  que  M.  Legroux  a rapporté  dans  sa 
thèse  l’observation  d’un  enfant  de  dix  à douze  ans  dont  le  cœur  con- 
tenait un  caillot  fibrineux  entrelacé  dans  les  colonnes  cliarnues,  et 
envoyant  des  prolongements  dans  l’artère  pulmonaire  et  les  veines 
caves  supérieure  et  inférieure;  les  symptômes  furent  tout  ii  fait  ana- 
logues à ceux  qui  ont  existé  chez  notre  malade. 

Il  peut  arriver  que  les  concrétions  polypiformes  contiennent  du  pus. 
Voici  la  description  d’un  de  ces  caillots  qui  n’avait  donné  lieu  à au- 
cun symptôme. 

'foutes  les  cavités  du  cœur  sont  gorgées  de  concrétions  sanguines  noires, 
solides,  qui  le  remplissent  exactement.  A la  pointe  du  ventricule  droit  est  un 
caillot  jaune,  gros  comme  une  noisette,  entouré  partout  d’autres  caillots  noirs, 
et  fort  peu  adhérent  aux  colonnes  charnues.  Le  centre  en  est  mou  et  rempli  par 
une  goutte  de  sanie  rougeâtre  purulente:  autour  de  cette  partie  liquide,  la  con- 
crétion sanguine  est  solide,  jaune,  fibrineuse.  L’endocarde,  nullement  coloié, 
est  dans  un  état  parfait  d’intégrité. 

Comme  nous  trouvâmes  en  même  temps  une  suppuration  abon- 
dante de  l’appareil  pulmonaire,  nous  nous  sommes  demandé  si  le 
pus  cariliariue  n’avait  pas  été  transporté  en  nature  du  poumon  au 
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cœur.  Nous  avons  rejeté  cette  idée,  parce  que  le  caillot  siégeait  dans 
le  ventricule  droit;  il  eût  dù  occuper  le  ventricule  gauche,  si  le  pus 
fût  venu  du  poumon.  11  n’est  pas  probable,  en  effet,  que  le  liquide 
purulent  sorti  de  cet  organe  ait  parcouru  ensuite  tout  l’arbre  circu- 
latoire pour  se  fixer,  dans  les  cavités  droites.  En  outre  le  pus  du  pou- 
mon était  verdâtre,  épais,  louable  et  à sa  période  d’état  ; celui  du  cœur 
était  sanieux,  rougeâtre  à son  début. 

Nous  rapprochons  de  cet  exemple  deux  faits  plus  remarquables 
encore  publiés  par  le  docteur  Maréchal  (1). 

Chez  une  fille  ûgée  de  quatorze  ans,  on  trouve  dans  la  moitié  inférieure  du 
ventricule  gauche  très  dilaté  une  ma.sse  arrondie  blanche  et  fluctuante;  la 
pointe  d’un  bistouri  étant  plongée  au  centre  de  cette  tumeur,  il  s’échappe  à 
travers  les  deux  lèvres  de  l’incision  un  liquide  d’un  gris  légèrement  rouge,  de 
consistance  crémeuse,  qui  enveloppait  un  noyau  parsemé  de  stries  blanchâtre.s. 
Le  liquide  était  contenu  dans  une  membrane  molle,  très  friable,  de  la  couleur 
indiquée  et  faiblement  adhérente  aux  colonnes  charnues,  dans  l’intervalle  des- 
quels elle  envoie  des  prolongements  en  forme  de  cul-de-sac.  Le  reste  de  la  ca- 
mé gauche  renferme  des  caillots  noirs,  peu  consistants,  qui  recouvrent  immé- 
iiatement  la  tumeur. 

Le  cœur  lui-même  était  dilaté  et  hypertrophié  : cette  altération  portait  sur- 
out  sur  le  ventricule  gauche,  épaissi  à sa  base,  aminci  à son  sommet. 


Les  symptômes  avaient  été  très  graves  : pouls  fréquent,  faible,  presque  mi- 
iérable,  altération  profonde  de  la  face,  anxiété  extrême,  sutTocation,  refroidis- 
ement  principalement  aux  extrémités  inférieures.  L’application  continuelle  de 
iorps  très  chauds  ne  put  ramener  les  extrémités,  même  à la  température  du 
:orps.  Cet  état  dura  trois  jours  : alors  il  y eut  quelques  instants  de  calme  à la 
.uite  d une  évacuation  alvine  abondante;  mais  bientôt  les  mêmes  symptômes 
eparurent,  et  la  malade  mourut  pendant  un  accès  de  sulTocalion. 

Dans  la  seconde  observation  les  symptômes  furent  différents,  et  l’enfant  âaé 
le  dix  ans  survécut  sept  jours  à leur  apparition.  Pouls  .sans  fréquence,’  très 
aibJe  ; douleur  très  vive  et  intermittente  à la  région  précordiale  ; bouffissure  de 

A l’autopsie  le  cœur  était  au  moins  double  de  l’état  naturel.  « Cette  augmen- 
<tion  de  vouime,  dit  M.  Maréchal,  dépend  uniquement  de  la  dilatation  des 
leux  ventricules  dont  les  parois  n’ont  pas  augmenté  d’épaisseur.  Ces  deux  ven 
ncules,  d une  capacité  à peu  près  égale,  sont  remplis  exactement  de  caillots 
lOirs,  sous  lesquels  on  rencontre  trois  collections  purulentes:  l’une  à gauche 
eposant  immédiatement  par  une  de  ses  faces  sur  la  cloison  inter-venlrkulaire’ 
peu  près  sur  son  milieu  ; les  deux  autres  à droite.  Des  deux  côtés  elles  nré  ’ 

atre  petite  noix,  elles  soit  bllt 

atres  a 1 extérieur  ; en  contact  avec  les  caillots  et  les  faisceaux  des  colonnes 

iiarnues,  elles  envoient  des  prolongements  dans  l’intervalle  de  ces  dernières 
intérieur  elles  contiennent  un  liquide  de  consistance  crémeuse,  d’un  gris 
de  qm  s échappe  en  totalité  dès  qu’on  a crevé  la  poche  : celle-ci , d’un  tiers  de 
g paisseur,  est  d un  blanc  mat,  légèrement  rugueuse  et  très  friable.  « 


(1)  Jour»,  hebd,,  1810,  t.  II,  p.  .194. 
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Cos  (leux  observations  In'is  reinar(|uables  sont  peut-ôlre  les  seules 
connues  où  les  caillots  du  cœur  aient  prcsenUî  une  sup])uration  aussi 
abondante.  Toutefois,  nous  regrettons  (jue  M.  Maréchal,  en  ne  décri- 
vant pas  l’état  de  l’endocarde,  nous  ait  mis  dans  l'impossibilité  de 
décider  si  l’inflammation  de  cette  membrane  n’avait  pas  donné  lieu  à 
une  suppuration  qui  se  serait  entourée  plus  tard  de  caillots. 

Ce  médecin  n’hésite  pas  à croire  que  la  suppuration  s’est  faite  dans 
le  caillot. 

« En  n’admettant  pas,  dit-il,  que  ces  abcès  ont  succédé  à des  cail- 
lots , il  devient  impossible  d’expliquer  leur  présence  dans  le  cœur, 
car  nous  n’avons  pas  ici  de  vastes  foyers  de  suppuration  dont  nous 
puissions  les  faire  naître.  Nous  n’avons  pas  non  plus  de  gros  vais- 
seaux enflammés  à leur  surface  interne  et  fournissant  une  suppuration 
qui,  se  mêlant  au  sang,  arriverait  avec  lui  dans  les  cavités  où  il  se 
déposerait.  » 

Nous  ferons  remarquer  que  M.  Maréchal  oublie  de  parler  de  l’en- 
docarde et  de  la  possibilité  de  son  inflammation  ; et  en  outre  les  pou- 
mons des  deux  enfants  contenaient  des  altérations  graves,  de  l’hépati- 
sation  et  des  tubercules  ramollis,  c’est-à-dire  une  véritable  suppuration  ; 
en  sorte  que  le  pus  pouvait  provenir  de  ces  organes. 


CHAPITRE  XVI. 

ENDOCARDITE  CHRONIQUE  ET  MALADIES  ORGANIQUES  DU  COEUR. 

Ce  groupe  de  maladies,  qui  occupe  une  place  si  étendue  dans  le 
cadre  nosologique,  perd,  à l’âge  qui  nous  occupe,  une  partie  de  son 
importance.  Nous  n’avons  pu  en  effet  rassembler  qu’un  petit  nombre 
d’observations  d’affections  du  cœur,  et  dans  l’impossibilité  d’étudier 
la  question  sous  toutes  ses  faces,  nous  avons  dû  la  restreindre  dans 
des  limites  assez  étroites  (Ij. 

Art.  I.  — Anatomie  pathologique. 

Lésions  des  valvules.  — Nous  rapportons  à l’endocardite  chronique 
toutes  les  altérations  des  valvules  que  nous  avons  constatées,  et  nous- 

(1)  Les  obscrvalioDS  des  malades  qui  nous  serviront  à faire  l’analyse  suivante 
sont  au  nombre  de  douze  recueillies  à l’IiApilal  des  Enfants,  de  onze  recueil- 
lies à Genève  et  une  à Paris.  Parmi  les  douze  malades  de  riiôpital , onze  ont  suc- 
combé; le  douzième  a quitté  les  salles  sans  être  puéri.  Parmi  les  douze  malades  de 
la  ville,  deux  sont  morts  (non  autopsiés);  les  dix  autres  vivent  encore,  bien  que 
le  début  de  leur  maladie  remonte  à plusieurs  aunées  pour  la  plupart. 


ENDOCARDITE  CtlRONIQUE  ET  MALADIES  ORGANIQUES  DU  CÆUR.  C^l3 

agissons  ainsi  parce  que  nous  ne  voyons  aucune  clifleronce  entre  elles 
et  quelques  unes  de  celles  que  nous  avons  décrites  aux  chapitres  de  la 
péricardite  et  de  la  pleurésie. 

Nous  avons  observé  un  seul  exemple  d’adhérence  des  valvules  ; 
voici  la  description  : 

Un  garçon  de  quatre  ans  ayant  succombé  à une  pleuro-pneumonie  sans  sym- 
ptômes du  côté  du  cœur,  deux  mois  et  demi  après  le  début  d’une  rougeole,  nous 
troiivAmes  deux  des  valvules  sigmoïdes  de  l’aorte  réunies  par  leur  bord  libre, 
depuis  le  point  d’adhérence  jusqu’aux  tubercules  d’Arantius;  la  ligne  de  réunion 
était  formée  par  le  bord  des  valvules  épaissi  et  induré,  en  sorte  que  celles-ci 
ne  pouvaient  plus  s’appliquer  contre  les  parois  aortiques.  Il  n’existait  du  reste 
aucune  autre  altération  du  cœur. 

Il  n’est  pas  nécessaire  de  rappeler  que  les  adhérences  des  séreuses 
entre  elles  (conséquence  de  leur  inflammation)  sont  loin  d’ètre  rares. 

Chez  un  autre  malade  nous  avons  rencontré,  outre  un  léger  épais- 
sissement des  valvules,  quelques  petits  grains  demi-cartilagineux, 
opaques,  dans  l’épaisseur  du  tendon  et  à leur  point  d’insertion  ; 
d’autres  lois  nous  avons  trouvé  les  valvules  épaissies  et  d’apparence 
fongueuse,  demi-cartilagineuses;  à la  coupe  elles  criaient  sous  le  scal- 
pel. Une  lésion  du  même  genre  existait  beaucoup  plus  avancée  chez 
une  malade  âgée  de  onze  ans  ; en  voici  la  description  : 

La  lame  de  la  valvule  mitrale  qui  cache  l’entrée  de  l’aorte  est  épaisse  de  plus 
d’un  millimètre  dans  toute  la  hauteur,  qui  n’est  guère  que  de  2 millimètres 
et  demi;  ses  bords  sont  cartilagineux  et  aussi  épais  que  la  valvule  est  longue. 
Les  tendons  qui  s’y  insèrent  sont  très  puissants.  L’autre  lame,  plus  longue  que 
la  première,  n’a  cependant  qu’un  centimètre  de  hauteur;  elle  présente  du  reste 
les  mêmes  caractères,  bien  qu’elle  soit  plus  épai.sse  à son  bord  libre. 

Nous  avons  noté  dans  la  péricardite  chronique  une  pareille  trans- 
formation demi-cartilagineuse. 

Une  seule  foisl’endocarde  présentait  des  végétations  tout  à fait  sem- 
blables à celles  que  nous  avons  décrites  dans  le  chapitre  Péricardite. 
En  même  temps  presque  tous  les  tendons  de  la  valvule  mitrale  s’insé- 
raient au  milieu  de  points  durs  et  osseux. 

D’après  la  description  précédente  nous  croyons  que  ces  altérations 
de  l’endocarde  doivent  être  regardées  comme  des  produits  de  son  in- 
flammation, et  nous  les  résumons  en  disant  qu’il  peut  exister: 

i°  Des  adhérences  ; 

2“ün  ratatinement,  une  sorte  deretrait  ou  de  diminution  de  hauteur 
des  valvules,  d’où  leur  insuffisance; 

3“  Un  épaississement  simple,  puis  cartilagineux  et  enfin  osseux; 

A®  Des  végétations. 

Toutes  ces  lésions  de  l’endocarde  se  rencontrent  chez  l’adulte  plus 
nombreuses,  plus  avancées,  plus  tranchées;  dans  l’enfance  elles  sont 
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le  plus  souvent  pres([ue  à leur  début,  et  portent  plus  évidemment  le 
cachet  des  plilegmasies. 

La  valvule  mitrale  est  celle  de  toutes  qui  est  le  plus  souvent 
affectée  comme  chez  l’adulte;  vient  ensuite  la  valvule  triglochine. 

Lésions  du  cœur.  — Les  altérations  dont  nous  venons  de  parler  s’ac- 
compagnent le  plus  ordinairement  de  lésions  du  cœur;  mais  elles  peu- 
vent exister  sans  elles,  et  réciproquement.  La  dilatation  et  l’hypertro- 
phie sont  à peu  près  également  fréquentes.  Nous  avons  observé  cette 
dernière  altération  bornée  à la  cloison  interventriculaire  et  indépen- 
damment de  toute  autre  lésion  du  cœur;  nous  avons  aussi  constaté 
riiypertropliie  des  colonnes  charnues  avec  maladie  des  valvules  et  de 
l’oritice  ventriculaire  gauche.  Nous  avons  vu  l’ampliation  de  la  tota- 
lité du  cœur;  mais,  d’après  nos  mesures,  elle  s’accompagne  aussi  sou- 
vent d’amincissement  des  parois  que  de  leur  hypertrophie,  ou  bien 
encore  les  parois  conservent  leur  épaisseur  normale. 

En  outre  l’hypertrophie,  lorsqu’elle  existe,  est  peu  considérable 
et  nullement  en  rapport  avec  la  dilatation  totale  de  l’organe. 

Il  en  résulterait  donc,  si  l’on  pouvait  s’en  rapporter  à notre  petit 
nombre  d’observations,  que  les  enfants  sont  beaucoup  plus  disposés 
aux  dilatations  du  cœur  qu’à  l’hypertrophie.  Et  ce  fait  n’a  rien  qui 
nous  étonne  si  nous  réfléchissons  que  la  faiblesse  et  l’atonie  des  or- 
ganes sont  l’origine  ou  la  conséquence  d’un  grand  nombre  des  mala- 
dies de  l’enfance. 

Il  résulte  de  cette  dilatation  que  la  cavité  des  ventricules  ou  des 
oreillettes  est  agrandie,  que  les  orifices  sont  élargis.  Dans  les  cas  de  ce 
genre,  si  les  valvules  sont  ratatinées  et  diminuées,  elles  sont  nécessai- 
rement insuffisantes  ; si  elles  conservent  leur  étendue  normale,  il  est 
possible  qu’elles  le  deviennent  encore,  mais  nous  n’en  avons  pas  acquis 
la  preuve  directe,  soit  pour  avoir  négligé  de  la  rechercher,  soit  parce 
que  nous  n’avions  aucun  moyen  certain  de  nous  en  assurer.  Quelques 
uns  de  nos  malades  nous  ont  offert  un  rétrécissement  de  l’un  ou  de 
l’autre  de  ces  mêmes  orifices  dont  les  valvules  étaient  suffisantes. 

Lorsque  le  cœur  a subi  une  dilatation  considérable,  ses  rapports 
avec  les  parties  voisines  changent  à peu  près  comme  chez  l’adulte;  sa 
base  s’élève  vers  les  parties  supérieures;  nous  l’avons  vu  atteindre 
jusqu’au  second  espace  intercostal  ; sa  pointe  s’efface,  se  tourne  plus 
à gauche  et  s’abaisse.  Ainsi,  le  cœur  dépasse  le  mamelon  et  arrive 
presque  jusqu’à  toucher  la  paroi  latérale  du  thorax,  tandis  qu’il  des- 
cend jusqu’au  cinquième  ou  même  sixième  espace  intercostal.  Les 
poumons,  surtout  le  gauche,  sont  refoulés;  l’échancrure  cardiaque 
de  ce  dernier  est  agrandie,  et  le  péricarde  touche  les  parois  costales 
dans  une  grande  étendue. 

Le  tissu  charnu  du  cœur  hypertrophié  ou  dilaté  est,  dans  nos  obser- 
vations, rouge,  ferme  et  normal  ; un  seul  malade  fait  exception  ; il 
avait  iineendocardite  aiguë  avec  épaississement  chroniquedes  valvules. 
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hypertrophie  du  cœur  et  adliérences  générales  du  péricarde.  Le  tissu 
musculaire  était  flasque,  peu  résistant,  d’un  jaune  rougeâtre;  en  sorte 
qu’on  doit  peut-être  considérer  ce  cas  comme  une  cardile  et  une  en- 
docardite aiguës,  entées  sur  une  maladie  chronique  du  cœur,  de  l’en- 
docarde et  du  péricarde. 

Art.  II.  — Symptômes. 


Symptômes  physiques.  — Chez  trois  de  nos  malades  la  lésion  du  cœur 
était  peu  avancée  et  ne  présenta  aucun  symptôme  à l’auscultation. 

Chez  tous  ceux  qui  furent  examinés  avec  soin  les  bruits  du  cœur 
ont  éprouvé  quelques  modifications. 

1“  Toujours  nous  les  avons  perçus  dans  une  étendue  plus  considé- 
rable qu’à  l’état  normal , soit  dans  tout  le  côté  gauche  en  avant , soit 
dans  toute  la  partie  antérieure  du  thorax , soit  même  dans  sa  partie 
postérieure.  Deux  malades  nous  les  ont  présentés  dans  toute  l’étendue 
de  la  poitrine,  soit  en  avant,  soit  en  arrière. 

2°  En  même  temps,  les  bruits  étaient  tantôt  sourds  et  comme  con- 
centrés , mais  énergiques,  plus  souvent  clairs  et  superficiels. 

Ordinairement  distincts,  une  seule  fois  les  deux  bruits  ont  été  con- 
fondus au  point  de  ne  pouvoir  être  séparés  à l’oreille,  et  ce  phéno- 
mène n’existait  pas  dans  toute  l’étendue  où  on  percevait  les  batte- 
ments. Ainsi,  distincts  près  le  mamelon,  ils  se  confondaient  au 
niveau  du  sternum.  Une  seule  fois,  nous  les  avons  trouvés  irréguliers 
et  intermittents  ; deux  fois  des  battements  énergiques  avaient  lieu  dans 
les  carotides. 

Sous  l’influence  d’un  mouvement  trop  prompt , d’une  émotion 
ou  de  toute  autre  cause  analogue,  les  bruits  du  cœur  devenaient 
plus  rapides,  tumultueux , irréguliers.  Il  existait  alors  de  véritables 
palpitations. 

3°  Un  seul  malade  ne  présenta  pas  d’autres  symptômes  qu’une 
grande  énergie  des  battements  du  cœur;  l’hypertrophie  était  peu 
avancée  et  les  lésions  valvulaires  peu  graves.  Tous  les  autres  nous 
offrirent  un  bruit  de  souffle  plus  ou  moins  intense , qui , chez  l’un 
d’eux , devint  râpeux  dans  les  derniers  temps  de  la  vie. 

Quelle  que  fût  la  lésion , le  souffle  a toujours  accompagné  ou  suivi 
le  premier  bruit  du  cœur  ; chez  un  seul  malade  cependant  les  bruits 
étaient  confus  ou  plutôt  remplacés  tous  deux  par  un  souffle  très  pro- 
noncé qui,  quelques  jours  plus  tard,  diminua  d’intensité,  existant 
surtout  vers  l’aisselle,  où  il  se  montrait  à la  fin  des  bruits  du  cœur. 
Tantôt  le  bruit  se  propageait  dans  l’aorte,  tantôt  il  était  plus  apparent, 
un  peu  au  dessous  et  en  dehors  du  mamelon.  Le  premier  cas  a été  le 
plus  fréquent.  Chez  un  enfant  atteint  de  coqueluche  compliquée  de 
fréquents  épistaxis , deux  ans  après  le  début  d’une  endocardite  chro- 
nique, le  bruit  de  souffle,  déjà  intense,  devint  énorme  sous  rinflucnce 


(i/if) 
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de  riicmoiTliagie , a tel  point  (ju’il  Huit  par  masquer  tout  bruit  res- 
piratoire en  avant  a gauche;  il  avait  lieu  au  premier  temps.  (Voy.  Co- 
OUELUCllK.) 

Le  souille,  perçu  dès  l’époque  où  les  malades  furent  examinés, 
persista  sans  interruption , mais  souvent  avec  des  irrégularités  dans 
son  intensité. 

ù»  Chez  quelques  uns  de  nos  malades  on  voyait  les  battements 
dans  une  grande  étendue,  forts,  énergiques  et  ondulant  de  la  base 
à la  pointe.  Un  petit  nombre  j)résentait  une  légère  voussure  de  la 
région  précordiale.  Chez  presque  tous,  cette  région  donnait  à la  main 
une  impulsion  énergique.  Jamais  nous  n’avons  perçu  de  frémissement 
cataire. 

Si  nous  cherchons  maintenant  à déterminer  quels  signes  correspon- 
daient à chacune  des  altérations  cardiaques , nous  éprouvons  un  véri- 
table embarras  en  raison  de  la  multiplicité  des  lésions  chez  le  même 
individu , et  du  peu  d’observations  complètes  que  nous  possédons. 
Cependant  nous  sommes  arrivés  aux  conséquences  suivantes  : deux 
de  nos  malades  avaient  une  insuflisance  bien  prouvée  de  la  valvule 
mitrale  avec  dilatation  de  l’orifice  correspondant  ; tous  deux  avaient  un 
bruit  de  souffle  au  premier  temps  : chez  l’un,  il  était  plus  évident  en 
bas  et  en  dehors  du  mamelon  ; chez  l’autre,  il  était  plus  manifeste  à 
la  partie  supérieure.  Dans  ce  dernier  cas,  le  cœur  droit  était  plus 
dilaté  que  le  gauche,  bien  que  les  valvules  et  les  orifices  droits  fus- 
sent moins  malades. 

Le  souille  était  encore  très  notable  et  semblait  remplacer  les  deux 
bruits  du  cœur,  plus  intense  dans  l’aisselle  où  il  se  montrait  à la  fin 
des  deux  temps,  chez  une  fille  qui  avait  une  hypertrophie  du  cœur 
avec  dilatation  de  l’orifice  ventriculaire  gauche,  sans  aucune  lésion 
bien  appréciable  des  valvules. 


.5°  — Nous  n’avons  rien  observé  de  constant  relativement 

aux  résultats  fournis  par  la  percussion.  En  général,  la  matité  a été 
normale  ou  peu  augmentée.  Cependant  nous  avons  vu  une  fille  de 
(juatorze  ans  dont  la  région  précordiale  présentait  une  matité  de 
9 centimètres  et  demi  verticalement  et  de  6 centimètres  transversale- 


ment ; chez  une  autre,  elle  s’étendait  depuis  la  seconde  côte  jusqu’à  la 
base  de  la  poitrine.  Ces  deux  malades  étaient  les  seules  dont  le  cœur 
eût  acquis  un  volume  très  considérable. 

Symptômes  rationnels.  — 1"  Dyspnée.  La  plupart  de  nos  malades 
avaient  la  respiration  habituellcmentaccélérée;  cependant  la  dyspnée 
était  en  général  peu  intense  lors([ue  la  lésion  du  cœ’ur  était  isolée.  Elle 
augméntait  lorsqu’à  la  maladie  du  cœur  se  joignait  une  lésion  pul- 
monaire, et  alors  elle  était  plus  considérable  et  plus  soutenue  que 
lorsque  l’une  ou  l’autre  maladie  existait  seule.  Il  nous  arrive  tous 
les  jours  en  ville  de  rencontrer  quelques  uns  de  nos  jeunes  mahuh^s 
attenits  d’alfections  organiques  du  cœur  très  graves,  si  nous  en  ju- 
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DCOIIS  BRT  les  résultats  de  l’auscultation  ; et  cependant  ils  marclient 
Ixec  assez  de  facilité , ne  sont  guère  essoufflés  cpie  lorsqu’ils  courent  ; 
et  quand  nous  nous  informons  s’ils  ont  des  accès  de  suffocation  pen- 
dant la  nuit , la  réponse  est  presque  toujours  négative 

2”  Pouls Une  fois  que  la  maladie,  dans  le  cours  de  laquelle  1 al- 

fection  du  'cœur  a pris  naissance,  a disparu , s’il  ne  survient  aucune 
complication,  les  enfants  peuvent  vivre  pendant  plusieurs  années 
sans  avoir  un  dérangement  bien  notable  de  la  circulation , sauf  chez 
quelques  uns  un  peu  plus  de  fréquence  sans  irrégularité.  Mais  des 
qu’il  survient  une  complication,  un  retour  de  rbumatisme,  un  epanclie- 
ment  pleural,  ou  bien  lorsque  la  maladie  s’est  aggravée  et  approche 
d’une  terminaison  fâcheuse , alors  le  pouls  s’accélère,  et  dans  ce  der- 
nier cas , il  devient  petit,  peu  développé,  filant.  — On  voit , en  résumé, 
combien  le  pouls  est  de  peu  d’utilité  pour  le  diagnostic,  surtout  lorsque 
la  maladie  n’est  pas  arrivée  à déterminer  la  gêne  de  la  circulation  , 
quelle  que  soit  l’intensité  des  bruits  anormaux. 

3"  Chaleur,  sueurs,  etc.  — La  chaleur  vive,  s’il  existe  une  compli- 
cation inflammatoire,  est,  en  général,  nulle  ou  se  montre  peu  intense 


et  par  intervalles. 

h°  Hydropisies.  — L’anasarque  ou  les  autres  hydropisies  sont  loin 
d’être,  dans  l’enfance,  un  accompagnement  aussi  fréquent,  aussi 
important  et  aussi  hâtif  des  maladies  du  cœur,  que  dans  l’âge  adulte. 
La  statistique  suivante  en  est  la  preuve.  — Sur  vingt-quatre  enfants, 
nous  n’avons  observé  l’anasarque  que  six  fois.  Deux  fois  seulement 
elle  a été  générale.  Enfin,  presque  toujours,  elle  a été  terminale  et  s’esl 
développée  à une  époque  où  la  maladie  organique  avait  acquis  un 
développement  notable  , et  compromettait  déjà  les  jours  du  malade. 
Un  de  nos  malades  de  la  ville  a eu  un  bydrothorax  qui  s’est  terminé 
par  le  retour  à la  santé.  Cette  rareté  des  hydropisies , jointe  à l’état 
du  pouls  et  de  la  respiration,  démontre  que  les  enfants  supportent  bien 
mieux  que  les  adultes  des  lésions  organiques  du  cœur  dont  les  signes 
physiques  sont  cependant  aussi  évidents  qu’à  un  âge  plus  avancé. 

5“  Douleurs. — Quelques  enfants  ont  accusé  une  douleur  plus  ou  moins 
vive  de  la  région  précordiale.  Elle  s’étendait  d’ordinaire  dans  tout  le 
côté  gauche  en  avant  ; une  fois  même  elle  existait  à l’épaule  droite. 
L’un  d’eux  se  plaignit  de  cette  douleur  pendant  quarante-sept  jours 
qu’il  resta  à l’hôpital  ; chez  un  autre  elle  disparut  le  dernier  jour  ; un 
troisième , au  contraire  , ne  l’accusa  qu’à  ce  moment. 

La  douleur,  en  général  peu  vive,  présentait  chez  le  même  malade 
des  variations  notables  d’intensité. 

6“  Toux  et  expectoration.  — Sèche  ou  humide,  fréquente  ou  rare,  la 
toux  était  plutôt  le  sympôme  des  complications  thoraciques  que  le 
résultat  de  la  maladie  du  cœur. 

7“  Forces. — Conservées  chez  la  plupart  de  nos  malades,  les  forces  ne 
se  déprimèrent  d'habitude  que  dans  les  derniers  jours  do  la  vie.  Il  est 
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nu’il  li  n ete  loin  d’être  aussi  caractéristique 

qu  d 1 est  en  général  cliez  l’adulte.  Et  si  les  maladies  du  cœu,  Zt 
toujours  telles  que  nous  les  avons  vues,  nous  croyons  qu’il  est 
vent  nnpossdjle  de  les  soupçonner  par  la  simple  inspectimi  de  l’asnect 
extérieur.  La  coloration  de  la  face  était  liabituellemelit  pâle  ou  cireuse 
itout  au  pourtour  du  nez  et  des  lèvres.  Rarement  une  coloration 
losee  ou  rouge  se  montrait  sur  la  pommette,  ou  bien  encore  quelques 
marbrures  s y dessinaient.  Les  lèvres  étaient  le  plus  souvent  pâles  et 
rarement  violettes.  Dans  tous  les  cas  graves  et  a^vancés  la  figurera 
tiree,  anxieuse,  souffrante,  et  d’habitude  avec  persistance.  PlusieLi 
des  enfants  observes  en  ville,  et  actuellement  vivanls,  n’offrent  rin 
qui  les  distingue  des  autres  enfants  de  leur  âge,  sauf  peut-être  des 
traits  plus  délicats,  une  plus  grande  pâleur  et  de  l’amaigrisseiint 

Art,  IH.  — Tableau  de  la  maladie. 

P ‘■“’T  clironiqucs  du 

œui.  L une,  a laquelle  on  peut  donner  le  nom  de  la(en(e,  est  plus 

frequente  que  chez  l’adulte  ; et  l’autre,  qui  est  apparcUe,  offre,  Luf 
les  différences  indiquées  dans  l’article  précédent,  une  assez  grande 
analogie  avec  la  même  maladie  chez  l’adulte. 

A.  La  forme  latente  existe  en  général  au-dessous  de  l’âge  de  six  ans. 
L etiologie  (rhumatisme),  un  état  aigu  antécédent  ou  le  hasard  seuls 
la  font  reconnaître.  Toute  sa  symptomatologie  se  réduit  à du  bruit  de 
souffle  très  intense  et  très  étendu,  accompagné  d’impulsion  à la  ré- 
gion precordiale  et  d’un  peu  de  fréquence  du  pouls,  de  gêne  cà  cou- 
rir et  de  tendance  au  refroidissement  des  extrémités.  Mais  sauf  cela 
point  desuflocation,  point  d’hydropisie,  point  d’irrégularité  du  pouls,’ 
point  de  faciès  caractéristique;  rien,  en  un  mot,  qui  à l’extérieur  dis- 
tingue ces  enfants,  gravement  atteints  cependant,  de  ceux  qui  n’ont 
aucune  lésion  do  l’organe  central  de  la  circulation.' 

La  maladie  peut  rester  latente  pendant  plusieurs  années,  ou  bien 
elle  revêt  le  second  type. 

La  forme  apparente  peut  exceptionnellement  exister  au-dessous 
ue  âge  de  six  ans.  Mais  elle  est  surtout  fréquente  après  cet  âge,  et 
cl  autant  plus  qu’on  s’approche  de  la  puberté.  Elle  peut  succéder  à 
mie  endocardite  primitive  ou  rhumatismale,  ou  bien  se  développer 
uibcnsiblcincnl.  L’cssoumcincnt  et  les  palpitations  inanjuent  le  début, 
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puis  on  constate  les  signes  physiques  énumérés  plus  haut.  Ces  enfants 
sont  pâles,  maigres,  chétifs,  rarement  ils  ont  des  accès  de  dyspnée. 
La  maladie  s’aggrave  quelquefois  momentanément  par  l’apparition 
d’une  complication;  puis  la  complication  disparue,  elle  reprend  son 
cours,  et  au  bout  de  plusieurs  mois,  rarement  de  plus  d’une  année,  la 
mort  arrive;  la  grande  suffocation,  la  petitesse  extrême  du  pouls  et 
l’anasarque  n’ayant  guère  existé  que  dans  les  derniers  jours. 

Complications.  — Un  enfant  atteint  de  maladie  de  cœur  est  plus 
particulièrement  exposé  à deux  espèces  de  complications  il’hydropisie 
et  les  hémorrhagies.  Nous  avons  vu  un  hydrothorax  aigu  faire  courir 
un  grand  danger  à un  enfant  atteint  depuis  deux  ans  d’un  rétrécisse- 
ment aortique.  Nous  avons  aussi  observé  quelques  cas  d’épistaxis 
graves,  et  cru  pouvoir  rapporter  à une  hypertrophie  du  cœur  un  cas 
d’apoplexie  méningée.  L’hypertrophie  du  foie,  qui  est  une  compli- 
cation fréquente  et  grave  chez  l’adulte , est  beaucoup  plus  rare  chez 
l’enfant. 

Art.  IV.  — Diagnostic, 


Si  quelque  symptôme  attire  l’attention  sur  la  possibilité  d’une  affec- 
tion du  cœur,  il  n’est  pas  difficile  de  s’assurer  de  son  existence,  La 
matité  et  la  voussure  précordiale , le  bruit  de  souffle  ou  de  râpe , 
l’énergie  des  battements  du  cœur,  les  palpitations,  l’œdème  s’il 
existe,  la  durée  du  mal,  différencieront  facilement  cette  maladie  de  la 
péricardite  et  de  toutes  les  affections  que  nous  avons  décrites  jusqu’à 
présent.  Nous  verrons  plus  tard  que  l’on  peut  confondre  les  plaques 
tuberculeuses  pleurales  avec  le  cœur  malade. 

Nous  ne  connaissons  aucune  autre  affection  de  l’enfance  qui  puisse 
en  imposer  pour  une  maladie  du  cœur,  lorsqu’un  indice  met  sur  la  voie 
de  son  existence.  Nous  en  excepterons  toutefois  l’anémie.  Il  n’est  pas 
toujours  facile  de  décider  si  un  enfant  convalescent  de  rhumatisme, 
par  exemple,  et  chez  lequel  on  constate  un  bruit  de  souffle  à la  région 
du  cœur,  est  simplement  anémique,  ou  bien  s’il  est  atteint  d’une 
lésion  organique.  La  marche  de  la  maladie,  le  traitement  employé  et 
son  influence,  le  caractère  doux  ou  rude  du  bruit  de  souffle,  sa  pré- 
dominance à la  base  ou  à la  pointe  du  cœur,  son  existence  ou  son 
absence  dans  les  vaisseaux  du  cou  sont  probablement,  dans  ces  cas 
très  rares  d’ailleurs,  les  critériums  les  plus  utiles  pour  établir  un 
diagnostic  positif. 

Le  grand  nombre  des  affections  latentes  du  cœur  nous  engage  à 
donner  le  conseil  de  pratiquer  l’auscultation  de  la  région  précordhde 
chez  tous  les  malades  auxquels  on  est  appelé  a donner  des  soins' 
alors  même  qu’aucun  trouble  de  la  circulation  ne  dénote  une  maladie 
de  l’organe  central. 


L existence  d une  maladie  organi([ue  du  cœur  ou  des  valvules  étant 
reconnue,  il  reste  à en  déterminer  l’espèce.  Nos  obwscrvations  nous 
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louniisseiit  peu  de  ressources  a cet  égard,  et  juscju’à  ce  que  des  tra- 
vaux sullisantsaieiit  élucidéces  (juestioiis,  nous  croyons  utile  d’adopter 
les  lègles  de  diagnostic  longuement  détaillées  dans  les  divers  ouvrages 
où  il  est  traité  des  maladies  du  cœur  chez  les  adultes. 


V.  — Durée.  — Termioaison,  — Pronostic. 

Durée.  — Uien  de  plus  indéterminé  que  la  durée  des  maladies 
chroniques  du  cœur  chez  les  enfants.  A l’hôpital  nous  avons  vu  la 
]dupart  de  nos  malades  succomber  plusieurs  mois  seulement  après  le 
début,  et  en  général  avant  que  la  maladie  de  l’organe  lut  très  avan- 
cée. A Genève  deux  enfants  sont  morts,  l’un  après  deux  ans,  l’autre 
après  dix-huit  mois  de  maladie.  L’endocardite,  chez  plusieurs  de  ceux 
qui  vivent  encore,  a débuté  il  y a un,  deux,  cinq  et  même  six  ans,  et 
rien  n’annonce  qu’elle  doive  se  terminer  prochainement  ; car  elle  a 
encore  la  forme  latente.  Nous  sommes  même  portés  à croire,  d’après 
1 état  tout  à fait  stationnaire  de  la  lésion,  et  quelques  faits  observés 
chez  l’adulte,  que  ces  enfants  arriveront  à la  puberté  et  peut-être 
même  à un  âge  assez  avancé. 

Il  est  très  fréquent  chez  l’adulte  de  voir  la  maladie  se  terminer 
brusquement  par  la  mort.  Dans  l’enfance  la  mort  subite  est  beaucoup 
plus  rare.  Nous  ne  l’avons  observée  qu’une  fois,  et,  dans  ce  cas-là 
même,  elle  n’a  fait  que  hâter  la  Ihi  de  peu  de  jours. 

Pronostic.  — Une  maladie  organique  du  cœur  est  à tout  âge  une 
affection  fort  grave  ; mais  en  pratique  il  existe  une  différence  notable 
pour  la  gravité  immédiate  entre  la  forme  latente  et  la  forme  appa- 
rente. La  première  est  certainement  moins  fâcheuse  que  la  seconde. 
Nous  sommes,  d’après  tous  les  faits  que  nous  avons  observés,  assez 
tentés  de  croire  avec  les  docteurs  Latham  et  ^Yest  que  le  cœur,  en 
croissant,  peut  prendre  une  forme  et  un  volume  adaptés  aux  lésions 
valvulaires,  de  manière  à s’opposer  aux  accidents  graves  dont  celles-ci 
sont  la  cause.  Il  faut  tenir  compte  aussi  de  l’activité  de  la  circulation 
dans  l’enfance,  et  de  la  force  d’impulsion  du  cœur  qui  lui  permet  de 
faire  franchir  au  sang  un  obstacle  qui  chez  l’adulte  s’opposerait  d’une 
manière  plus  énergique  à l’accomplissement  de  ses  fonctions.  Cette 
double  explication  peut  rendre  compte  du  nombre  des  endocardites 
latentes  proportionnellement  plus  considérables  dans  l’enfance  que 
dans  l’âge  adulte.  Nous  avons  été  assez  heureux  pour  voir  les  sym- 
ptômes physiques  d’une  lésion  organique  se  dissiper  entièrement  au 
bout  de  quatre  mois  chez  un  garçon  de  douze  ans,  et  presque  entière- 
ment au  bout  de  plusieurs  années  chez  un  autre  enfant  plus  jeune. 


Art.  VI.  — Causes. 


A(je.  — Nous  comptons,  sur  2â  malades,  lâ  cnlanfs  âgés  de  moins 
de  six  ans,  et  10  âgés  de  six  à quinze  ans.  Ce  qui  indique  que  les  lé- 
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sioiis  organiques  du  cœur  ont  plus  de  tendance  à se  développer  chez  les 
plus  jeunes  entants  que  chez  les  plus  âgés,  surtout  quand  elles  ne  sont 
pas  rhumatismales. 

Parmi  les  plus  jeunes,  il  en  est  deux  (l’un  examiné  à l’âge  de  quinze 
mois,  l’autre  de  dix-huit)  dont  la  maladie  était  probablement  congé- 
nitale, mais  ils  ii’otfraient  aucun  symptôme  de  cyanose. 

Sexe.  — L’endocardite  chronique  rhumatismale  est,  comme  le  rhu- 
matisme, plus  fréquente  chez  les  garçons  (sur  six  cas  5 garçons  et  1 
tille),  tandis  que  les  autres  affections  organiques  du  cœur  non  rhu~ 
matiques  sont  un  peu  plus  fréquentes  chez  les  filles,  résultat  qui 
ressort  de  nos  chiffres  de  Paris  et  de  Genève. 

Constitution.  — Ce  sont  surtout  les  enfants  chétifs  qui  sont  sujets 
aux  maladies  du  cœur. 

Maladies  antérieures.  — Rhumatisme.  — A l’hôpital  des  Enfants, 
chez  aucun  de  nos  12  malades,  le  rhumatisme  n’a  été  la  cause  de 
la  maladie  du  cœur.  A Genève  il  n’en  a pas  été  de  même,  puisque, 
sur  11  malades,  nous  comptons  six  cas  d’endocardite  rhumatismale. 
M.  West  a donc  insisté  avec  raison  sur  l’influence  de  cette  cause, 
seulement  il  a peut-être  eu  le  tort  de  trop  la  restreindre  aux  formes 
aiguës. 

Scarlatine.  — On  cite  des  exemples  de  maladie  organique  du  cœur 
survenue  à la  suite  de  la  scarlatine;  fait  qui  n’a  rien  d’étonnant  pour 
celui  qui  connaît  la  tendance  qu’à  cette  fièvre  à se  compliquer  de 
lésions  des  membranes  séreuses  internes  ou  externes. 

Rougeole.  — M.  Bouillaud,  qui  admet  l’influence  de  la  scarlatine, 
croit  aussi  que  la  rougeole  est  une  cause  prédisposante.  Celui  de  nos 
malades  qui  nous  offrit  une  adhérence  des  valvules  sigmoïdes  à 
l’aorte  avait  eu  la  rougeole  deux  mois  avant  sa  mort;  il  succomba 
aux  suites  de  cet  exanthème. 

Péricardite.  — Trois  des  enfants  qui  sont  morts  à l’hôpital  avaient 
des  adhérences  partielles  ou  générales  du  péricarde  (voy.  p.  623).  La 
lésion  du  cœur  était-elle  primitive  ou  consécutive  à celle  de  la  séreuse? 
Nous  avons  peu  d’éléments  pour  résoudre  cette  question  ; d’ailleurs  les 
adhérences  générales  coïncidant  avec  une  endocardite  chronique  et 
avec  (les  lésions  notables  des  valvules,  la  maladie  du  cœur  pouvait 
être  la  suite  de  l’une  aussi  bien  que  de  l’autre.  Un  seul  malade  nous 
offrit  un  exemple  d’hypertrophie  higère  sans  hision  des  valvules  à la 
suite  d’une  péricardite  dont  nous  constatâmes  les  restes  (adhérences 
partielles).  On  trouve  un  exemple  à peu  près  analogue  dans  la  Lan- 
cette française  (juin  183â).  Quel  est,  dans  les  cas  de  ce  genre,  le  mé- 
canisme de  la  lésion  du  cœur?  Cette  question  obscure  ne  saurait  nous 
intéresser;  il  nous  suffit  actuellement  de  constater  le  fait. 

Le  rachitisme  du  thorax  peut,  dans  certains  cas,  occasionner  une 
hypertrophie  du  cœur.  Nous  en  avons  rapporté  un  exemple  dans  un 
mémoire  publié  dans  le  Journal  des  connaissances  médico-chirurgi- 
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cales  (1).  ]\[.  Sabatier  a signalé  un  fait  analogue  dans  la  Clinique  des 
hôpitaux  (2)  ; nous  devons  avouer  cependant  que  celte  cause  est  loin 
d’étre  fréquente. 

Art.  VII.  — Traitement. 

§ I.  Indications.  — On  cherchera  les  indications  dans  les  considé- 
rations suivantes  : 1°  Si  l’enfant  est  maigre,  débile,  évidemment  ca- 
chectique, les  toniques  seront  indiqués. 

Cependant,  il  peut  arriver  qu’en  fortifiant  la  constitution  on  exa- 
gère encore  les  battements  du  cœur  ; alors  nous  croyons  qu’il  faudrait 
faire  un  mélange  de  la  médication  tonique  et  de  la  sédative. 

En  effet , il  existe  une  double  indication  : la  débilitation  générale 
coexiste  avec  la  maladie  du  cœur,  mais  n’en  est  pas  la  cause,  et  peut 
plutôt  en  être  la  conséquence.  Cependant,  il  faut  remédier  à cette 
débilitation  et  en  même  temps  modérer  l’action  du  cœur.  Les  to- 
niques rempliront  la  première  indication,  et  la  digitale  la  seconde. 

2"  Si,  au  contraire,  l’enfant  est  encore  fort  et  robuste,  si  la  maladie, 
bien  que  chronique,  présente  un  aspect  sthénique,  il  faut  enlever  au 
cœur  cette  surabondance  de  force,  et  les  indications  se  trouvent  dans 
cette  phrase  de  M.  le  professeur  Bouillaud  : « Par  les  émissions  san- 
» guiries  on  enlève  au  cœur  une  portion  de  son  stimulus  naturel  et 
» l’aliment  indispensable  à sa  nutrition  ; par  la  digitale  on  engourdit, 
» on  assoupit,  en  quelque  sorte,  le  principe  dynamique  ou  nerveux 
» de  l’action  du  même  organe.  » 

3°  Enfin,  on  n’oubliera  pas  que  les  collections  séreuses  et  les  autres 
accidents  secondaires  auront  chacun  leur  indication  spéciale  à la- 
quelle il  faudra  répondre. 

§ II.  Médications  et  résumé.  — Voici  donc  le  traitement  que  nous 
conseillons  : 

A.  Un  enfant  d’une  constitution  encore  forte  a des  palpitations  vio- 
lentes et  les  signes  d’une  affection  chronique  du  cœur;  les  battements 
énergiques,  tumultueux,  ne  sont  pas  plus  clairs  que  dans  l’état  nor- 
mal, on  prescrira  ; 

1®  Une  saignée  générale  proportionnée  à l’âge  du  sujet,  ou  bien, 
ce  qui  suffira  le  plus  souvent,  une  application  de  ventouses  à la  région 
précordiale. 

2°  Une  potion  contenant  une  infusion  de  60  centigrammes  à 1 
gramme  de  digitale  pour  120  grammes  de  véhicule  : elle  sera  donnée 
par  cuillerée  toutes  les  deux  heures  ou  toutes  les  heures,  mais  de 
manière  à être  prise  en  entier  dans  les  vingt-quatre  heures,  ou  bien 
1 à 3 granules  de  digitaline. 

3"  On  ordonnera  le  repos  le  plus  absolu,  l’absence  de  tout  mouve- 

(1)  Recherches  sur  la  coufonnalion  de  la  poilrinc,  de.,  avril  1810. 

(2)  T.  1",  n"  7. 
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ment  brusque  et  de  tout  ce  qui  pourrait  procurer  une  agitation  subite 

ou  une  émotion  vive. 

h°  L’alimentation  sera  légère. 

Ce  traitement  doit  être  continué  longtemps  et  avec  persévérance  ; la 
saignée  ne  sera  renouvelée  que  si  la  dyspnée  est  considérable,  les  pal- 
pitations fréquentes,  et  surtout  si  les  forces  du  malade  se  soutiennent. 

La  digitale  pourra  être  augmentée  graduellement,  mais  il  faudra 
en  surveiller  l’emploi  à cause  des  accidents  cérébraux  et  gastriques 
qui  pourraient  en  résulter.  Alors  on  la  suspendrait  pendant  quelques 
jours,  pour  la  reprendre  ensuite  à dose  moindre.  On  aurait  soin  de 
changer  de  temps  à autre  la  saveur  des  potions  dans  lesquelles  on  la 
suspend  au  moyen  de  la  fleur  d’oranger,  des  émulsions  d’amandes,  etc. 
Enfin,  si  l’enfant  se  refusait  à prendre  les  potions,  et  si  la  maigreur 
n’était  pas  trop  grande,  on  pourrait  appliquer  un  vésicatoire  sur  la 
région  précordiale,  au  niveau  des  parties  moins  sonores,  et  y poser 
chaque  jour  de  10  à 30  centigrammes  de  poudre  de  digitale.  ^ 

5“  S’il  se  produit  une  anasarque,  on  fera  sur  les  parties  œdématiées 
des  frictions  avec  la  teinture  de  scille  et  de  digitale,  ou  bien  des  ap- 
plications de  linges  imbibés  d’eau  de  sureau  ; on  emploiera  enfin  les 
moyens  que  nous  indiquerons  plus  tard  au  chapitre  de  1’ Anasarque. 
Nous  nous  sommes  très  bien  trouvés  de  l’emploi  de  l’hydriodate  de 
. potasse  à la  dose  de  30  à 60  centigrammes  par  jour,  pendant  huit 
jours,  dans  un  cas  d’hydrothorax  subaigu  des  plus  graves,  consécutif 
à une  maladie  organique  du  cœur  qui  datait  de  plus  de  deux  ans.  La 
digitale , le  calomel , les  vésicatoires,  les  purgatifs  étaient  restés  sans 
résultat;  l’effet  de  l’hydriodate  fut  aussi  prompt  et  aussi  sûr  que  celui 
de  la  quinine  dans  la  fièvre  d’accès. 

6“  S’il  y a de  la  constipation,  on  donnera  de  temps  à autre  des  pi- 
lules ou  des  prises  de  calomel  qu’on  pourra  mêler  à une  certaine  dose 
dejalap.  Tel  serait,  par  exemple,  pour  un  enfant  au-dessus  de  six 
ans,  15  centigrammes  de  calomel  avec  50  centigrammes  de  poudre 
de  racine  de  jalap  dans  une  cuillerée  de  confitures.  Si  la  prise  était 
trop  forte  pour  une  seule  cuillerée , on  la  disséminerait  dans 
plusieurs. 

B.  Si  l’enfant  est  chétif,  si  la  maladie  est  latente,  ou  si  elle  reprend 
ce  type  après  avoir  été  apparente;  ou  bien  si,  étant  apparente,  c’est  la 
cachexie  et  non  l’éréthisme  qui  domine,  il  ne  faut  pas  hésiter  à mettre 
en  usage  la  médication  tonique  jointe  dans  une  certaine  mesure  à la 
médication  altérante.  C’est  au  fer,  à l’huile  de  foie  de  morue  surtout 
quand  l’affection  a une  origine  rhumatismale,  et  aux  eaux  minérales 
indurées , celle  de  Willdeg  en  particulier,  que  nous  donnons  la  préfé- 
rence. Il  faut  surveiller  attentivement  le  malade  et  s’assurer  si , tout 
en  tonifiant  la  constitution,  on  n’exagère  pas  les  pulsations  du  cœur. 
Dans  les  cas  de  ce  genre,  à la  médication  tonique  par  les  ferrugineux 
et  les  aliments  on  joindra  l’administration  de  la  digitale,  comme  il  est 


VOIF.S  CIUC(II,ATOIHES. 

imliqué  ci-dessus,  et  l’on  prendra,  du  reste,  toutes  les  précautions  liv- 
giéniques  que  nous  avons  énumérées. 


Art.  VIU.  — Historique. 


Nous  avons  peu  de  choses  à dire  sur  l’historique  des  maladies  dont 
nous  venons  de  présenter  un  court  aperçu  : aucun  travail  n’est  par- 
venu à notre  connaissance  qui  ait  embrassé  la  totalité  ou  une  partie 
un  peu  considérable  du  sujet;  quelques  observations  seulement  sont 
rarement  disséminées  dans  les  collections  de  jourjiaux  ou  dans  des 
thèses  inaugurales;  nous  en  avons  cité  le  plus  grand  nombre.  Elles 
sont  dues  à Constant,  à MM.  Burnet,  Maréchal,  Sabatier,  Legroux, 
Sonier,  et  ont  toutes  rapport  soit  à l’hypertrophie  du  cœur,  soit  aux 
lésions  chroniques  des  valvules,  soit  aux  concrétions  polypilormes. 

Les  auteurs,  dont  nous  avons  cité  les  noms  dans  notre  aperçu  his- 
torique de  la  péricardite,  ont  rapporté  plusieurs  exemples  d’affections 
chroniques  du  cœur,  unies  à des  adhérences  générales  du  péricarde. 

Le  docteur  West  est,  après  nous,  le  seul  auteur  qui  ait  consacré  un 
chapitre  assez  détaillé  aux  maladies  du  cœur  : il  a insisté  sur  )a  tendance 
qu’ont  les  lésions  valvulaires  à s’accroître  sans  cesse  ; il  pense,  avec  le 
docteur  Latham,  que  le  cœur  en  s’accroissant  peut  adapter  sa  forme  et 
son  mode  de  développement  aux  lésions  matérielles,  de  manière  à com- 
battre et  même  à détruire  leurs  fâcheuses  conséquences.  Le  docteur 
West  ne  s’est  nullement  occupé  de  rechercher  les  différences  que 
l’âge  peut  apporter  dans  les  lésions  anatomiques  ou  dans  les  formes 
symptomatiques;  enfin  il  a vu  les  lésions  organiques  succéder  à l’en- 
docardite idiopathique. 

On  trouve  dans  la  science  plusieurs  observations  de  persistance  du 
trou  de  Botal  avec  hypertrophie  du  cœur  ; nous  ne  nous  sommes  pas 
occupés  de  ce  sujet.  Nous  avons  aussi  laissé  de  côté  les  ruptures  de 
cet  organe,  car  toutes  les  observations  que  l’on  rencontre  dans  les 
livres  ont  rapport  à des  ruptures  traumatiques. 
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ABDOMEN. 


A.  TUBE  CÎASTRO-llVTESTlIVAIi. 


CHAPITRE  PREMIER. 

GÉNÉRALITÉS  SUR  LES  CATARRHES,  CONGESTIONS,  PIILEGMASIES 

ET  RAMOLLISSEMENTS  DE  LA  MEMBRANE  MUQUEUSE  GASTRO- 

INTESTINALE. 

Ces  altérations,  si  communes  clans  le  jeune  âge,  ne  correspondent 
pas  à autant  de  maladies  déterminées  qu’elles  représentent  d’espèces 
anatomiques  distinctes.  A des  lésions  identiques  en  apparence,  répon- 
dent des  groupes  symptomatiques  différents;  à des  formes  symptoma- 
tiques pareilles,  répondent  les  lésions  les  plus  variées.  Il  en  résulte 
que  dans  l’état  actuel  de  la  science  on  peut  rarement  établir,  d’après 
l’espèce  de  lésion  anatomique,  la  nature  de  la  maladie  et  le  traite- 
ment qui  lui  est  applicable. 

Ces  faits,  et  bien  d’autres  qui  ressortiront  de  l’étude  à laquelle  nous 
allons  nous  livrer,  justifient  l’expression  de  chaos  que  nous  avions 
dans  notre  première  édition  appliquée  aux  maladies  gastro-intesti- 
nales de  l’enfance. 

Les  observations  nombreuses  que  nous  avons  recueillies  depuis  nos 
premiers  travaux,  en  les  confirmant  les  complètent,  et  nous  per- 
mettent de  présenter  aujourd’hui  sous  une  face  nouvelle  et  vraiment 
pratique  cet  ensemble  de  maladies  si  difficiles  à décrire. 

Le  présent  chapitre  sera  consacré  à des  considérations  communes 
à tout  le  tube  digestif  sous  les  rapports  historique,  anatomique,  sym- 
ptomatique, étiologique.  Nous  déduirons  de  ces  prémisses  la  question 
de  nature  et  les  indications  thérapeutiques.  Cette  connaissance  nous 
servira,  à son  tour,  à établir  une  classification  méthodique. 

Dans  les  chapitres  suivants,  nous  décrirons  séparément  chacune  des 
maladies  gastro-intestinales. 

Art,  I.  Historique, 


Nous  réunissons  dans  un  même  article  l’iiistorique  des  maladies 
souvent  confondues  entre  elles,  de  l’estomac  et  de  l’intestin.  Cepen- 
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daiil  nous  exposerons,  dans  des  paragraphes  dislincls,  les  travaux 
des  auteurs  qui  ont  plus  spécialement  étudié  les  unes  ou  les  autres 
de  ces  maladies. 

I.  MALADIES  DE  l’eSTOMAC. 

Les  inllammations  et  le  ramollissement  de  l’estomac  n’ont  pas  éga- 
lement attiré  l’attention  des  pathologistes.  C’est  à peine  s’il  est  fait 
mention  de  la  gastrite  dans  les  traités  ex  professo  sur  les  maladies  des 
entants,  tandis  que  plus  de  quatre-vingts  auteurs,  dont  les  noms  ap- 
partiennent pour  la  plupart  à l’Allemagne,  ont  étudié  le  ramollisse- 
ment de  l’estomac. 

I.  Gastrite.  — Fleisch  (1)  a décrit,  d’après  Saillant  (2),  sous  le  nom 
d’inflammation  de  l’estomac,  une  maladie  qui  présente  les  caractères 
suivants.  Les  enfants  atteints  de  cette  affection  sont  âgés  de  deux  à 
cinq  ans;  au  début  on  observe  des  douleurs  de  ventre  intenses,  beau- 
coup d’agitation  et  des  mouvements  convulsifs.  Les  enfants  portent 
fréquemment  les  mains  sur  l’abdomen;  la  langue  est  sèche,  les  lèvres 
sont  noires;  la  respiration  est  gênée,  le  regard  éteint;  il  y a quelque- 
fois du  délire  ou  de  l’assoupissement.  A l’autopsie  on  trouve  la  mem- 
brane muqueuse  de  l’estomac  très  enflammée  et  parsemée  de  taches 
gangréneuses;  la  vésicule  du  fiel  est  distendue  par  une  bile  foncée. 
Il  nous  est  bien  difficile,  d’après  une  description  aussi  succincte  et 
un  exposé  si  peu  détaillé  des  caractères  anatomiques,  de  savoir  si  cette 
affection  était  réellement  une  gastrite.  Fleisch  est  le  seul  des  auteurs 
allemands  qui  ait  consacré  quelques  lignes  à la  gastrite;  les  autres 
ont  entièrement  passé  cette  affection  sous  silence.  Nous  en  exceptons 
toutefois  le  docteur  Lesser  (3),  qui , après  avoir  reproduit  en  partie 
la  description  de  Saillant , termine  en  disant  qu’aucun  autre  auteur 
n’a  confirmé  les  observations  de  ce  médecin. 

En  Angleterre,  le  docteur  Dunglisson  (â)  a aussi  emprunté  la 
description  de  Saillant  sans  y rien  ajouter.  MM.  Evanson  et  Maun- 
sell  ont  consacré  quelques  lignes  à la  gastrite,  qu’il  considèrent  plutôt 
comme  un  état  congestif  de  la  membrane  muqueuse,  rarement  indé- 
pendant de  l’inflammation  des  intestins.  D’après  eux,  la  gastrite  offre 
les  symptômes  suivants  : une  fièvre  intense  accompagnée  d’exagéra- 
tion de  la  soif,  de  sécheresse  et  de  rougeur  de  la  langue;  dans  les 
cas  très  intenses,  l’estomac  ne  peut  pas  supporter  la  plus  petite  quan- 
tité de  liquide;  il  y a des  alternatives  d’agitation  et  d’assoupissement; 
les  évacuations  alvines  sont  supprimées  ou  naturelles.  Ces  auteurs 
ne  font  pas  mention  des  caractères  anatomiques , en  sorte  qu’il  est 

(1)  Loc.  cü,,  1804,  t.  II,  p.  381. 

(2)  Mémoires  do  la  Société  royale  de  médecine,  1786,  p.  327. 

(3)  Die  Enlzundung,  etc.,  p.  230. 

(4)  Commentaries  on  diseases  of  the  slomach  and  boxocls,  etc.;  Lorulon,  1824, 

p.  181. 
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difficile  de  juger,  sur  des  symptômes  si  brièvement  exposés,  à quelle 
maladie  ils  ont  eu  affaire. 

Billard  (1)  est  le  seul  auteur  français  qui  se  soit  occupé  un  peu  lon- 
guement de  l’inflammation  de  l’estomac.  Il  a décrit  sous  le  nom  de 
gastrite  la  plupart  des  lésions  de  cet  organe,  et  entre  autres  le  ramol- 
lissement gélatiniforme  et  la  gangrène.  Il  admet  quatre  espèces  de 
gastrite  : 1°  érythémateuse;  2“  avec  altération  de  sécrétion  ; 3“  folli- 
culeuse;  4“  avec  désorganisation  du  tissu.  Il  a étudié  les  lésions  et  les 
symptômes  de  ces  variétés,  qui  peuvent  exister  à l’état  aigu  et  à l’état 
chronique  et  succéder  l’une  à l’autre.  A part  ce  travail  de  Billard, 
nous  ne  connaissons  pas  en  France  de  monographie  sur  l’inflamma- 
tion de  l’estomac  chez  les  enfants;  aucun  des  nombreux  internes  qui 
se  sont  succédé  à l’hôpital  des  Enfants  Malades  n’a  décrit  celte  affection 
d’une  manière  spéciale.  Nous  n’avons  pas  non  plus  trouvé  dans  les 
nombreuses  observations  sur  les  maladies  des  enfants,  insérées  dans 
les  recueils  périodiques,  un  seul  fait  de  gastrite  spontanée.  Nos  recher- 
ches bibliographiques  seront  confirmées  par  nos  recherches  cliniques, 
qui  démontrent  que,  dans  le  jeune  âge,  la  gastrite  a une  importance 
tout  à fait  secondaire. 

II.  Ramollissement  de  V estomac.  — Le  ramollissement  de  l’estomac 
n’a  guère  été  décrit  comme  une  maladie  spéciale  que  depuis  l’an- 
née 1811;  cependant  avant  cette  époque,  Jæger,  Camerarius,  3Iorga- 
gni , Cruikshank,  Sandifort  et  Hunter  (2)  avaient  déjà  signalé  cette 
lésion.  Tout  le  monde  connaît  les  belles  recherches  de  Hunter  sur  ce 
sujet,  et  l’on  sait  qu’il  regarde  le  ramollissement  gastrique  comme 
un  phénomène  cadavérique.  Depuis  lui,  Armstrong,  Burns,  Adams, 
ont  rapporté  des  observations  analogues  aux  siennes;  mais  c’est  à 
Jæger  (3)  que  l’on  doit  d’avoir  le  premier  décrit  la  maladie,  bien 
qu’avant  lui  on  rencontre  dans  la  science  quelques  observations  de  ra- 
mollissement de  l’estomac  accompagné  de  symptômes.  Nous  avons 
trouvé  en  particulier,  dans  le  Journal  de  médecine,  chirurgie  et  phar- 
macie pour  l’année  1786  (t.  LXVI,  p.  246),  l’observation  d’une  fille  de 
cinq  ans  qui,  depuis  trois  semaines,  avait  de  l’assoupissement,  de  la 
tristesse  et  peu  d’appétit.  Elle  fut  prise  subitement  de  convulsions  gé- 
nérales qui  entraînèrent  la  mort.  A l’autopsie , on  trouva  une  large 
perforation  du  grand  cul-de-sac  dans  la  portion  qui  est  contiguë  à 
la  rate;  les  autres  organes  étaient  sains. 

Jæger  a assigné  les  symptômes  suivants  à la  maladie  qu’il  a décrite 
le  premier  : «Elle  débute,  dit-il,  par  une  perte  subite  de  l’appétit,  de 
la  fièvre,  une  soif  intense,  de  l’anxiété,  des  vomissements,  de  la  diar- 

(1)  Maladies  des  enfants  nouveau-nés,  p.  323. 

(2)  Voyez  De  gaslro-malacia  gelaliiwsa  infantum , ale.,  par  Aug.  Fischer. 
Disserl.,  Lipsiæ,  1837. 

(3)  Journal  d'IIufeland,  mai  1811. 
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rliée  et  de  la  déeuinposilion  des  traits.  Chez  (juelques  malades,  l’aljec- 
tion  passe  à l’état  chronique;  chez  d’autres  elle  entraîne  la  mort  en 
(juatre  ou  cinq  heures.  A l’autopsie,  on  trouve  un  ramollissement 
gclalinilorme  du  grand  cul-de-sac  qui  a détruit  les  trois  tuniques.  » 
Du  reste  Jæger  reconnut  qu’il  avait  rencontré  quelquefois  cette  lésion 
à l’autopsie  sans  que,  pendant  la  vie,  il  en  eût  observé  les  symptômes. 
Deux  années  plus  lard  (1),  l’auteur  que  nous  citons  présenta  de  nou- 
velles observations  sur  le  ramollissement  de  l’estomac.  Il  admitque  la 
maladie  compliquait  souvent  des  alléctions  cérébrales,  et  qu’elle  était 
le  résultat  de  1 augmentation  de  l’acide  acétique  et  de  son  action  sur 
les  parois  de  l’estomac. 

Depuis  les  travaux  de  Jæger,  les  traités,  les  mémoires  ou  les  obser- 


vations sur  le  ramollissement  de  l’estomac  se  multiplièrent;  mais  les 
auteurs  furent  loin  d’être  d’accord  sur  bon  nombre  de  questions  ca- 
pitales, et  entre  autres  sur  la  nature  et  la  cause  prochaine  de  la  ma- 
ladie (2).  Ainsi,  tandis  qu’Hunteret  Gairdner  regardaient  le  ramollis- 
sement comme  produit  chimiquement  et  après  la  mort  par  les  liquides 
qui  remplissent  l’organe,  Roix,  Billard,  Nægel  et  Cesser  en  faisaient 
une  inflammation  de  la  membrane  muqueuse,  un  ramollissement  du 


tissu  cellulaire,  et  Winter  une  congestion  du  système  veineux  déter- 
minant consécutivement  une  réaction  inflammatoire  ; Schœnlein  et 
Camerer  voyaient  dans  cette  maladie  une  phlogose  des  nerfs,  en  par- 
ticulier du  pneumo-gastique,  et  Most  et  Teuffél,  une  lésion  de  l’in- 
nervation de  ce  même  nerf.  Dans  ces  dernières  années,  ftl.  Trousseau, 
reprenant  après  Carswell  l’opinion  de  Hunter,  a nié  que  le  ramollis- 
sement gélatiniforme  de  l’estomac  dût  être  regardé  comme  une  véri- 
table maladie.  Pour  lui , l’altération  de  l’estomac  est  cadavérique,  et 
c’est  l’intestin  qui  est  le  véritable  siège  de  la  lésion.  Frappé  de  l’ana- 
logie qui  existe  entre  les  symptômes  de  celte  maladie  et  le  choléra,  il 
lui  a donné  le  nom  ^'entérite  cholériforme.  Les  docteurs  Friedleben 
et  Fleisch  de  Francfort  placent  aussi  le  siège  de  la  lésion  dans  l’in- 
testin et  spécialement  dans  l’appareil  folliculaire:  ils  lui  donnent 
le  nom  lY inflammation  aiguë  des  plaques  de  Peyer.  Nous  discute- 
rons en  temps  et  lieu  les  opinions  des  médecins  que  nous  venons  de 
citer. 

S’il  existe  tant  de  différences  entre  les  opinions  des  auteurs  relati- 
vement à la  cause  prochaine  et  à la  nature  intime  de  la  maladie,  ils 
sont  en  général  plus  d’accord  sur  les  causes  prédisposantes.  La  plu- 
part, à l’exception  de  Jæger  et  de  Ilarless,  ont  reconnu  qu’elle  était 
surtout  fréquente  de  la  naissance  à la  seconde  année  ; qu’elle  attaquait 
d’ordinaire  des  enfants  affail)lis  ou  atteints  d’autres  affections,  fièvre 
éruptive,  hydrocéphale,  etc.  D’après  le  docteur  Gairdner  elle  serait 


(1)  Journal  Jlufeland,  iamier  1813. 

(2)  Frœnkel,  loc.  cil.,  p.  299. 


659 


GÉNÉRALITÉS  SUR  LES  CATARRUES,  PIILEGMASIES  , ETC. 

quelquefois  héréditaire;  une  mauvaise  nourrice,  un  brusque  change- 
ment de  ralimentation  seraient  aussi  capables  de  la  produire. 

Le  docteur  Ramisch  (1)  est  celui  de  tous  les  auteurs  qui  a établi  le 
plus  nettement  la  distinction  du  ramollissement  en  simple  et  compli- 
qué : il  sous-divise  le  premier  en  aigu  et  en  chronique.  Cette  distinction 
U été  reprise  par  le  docteur  Iselin  (2).  Du  reste  la  plupart  des  auteurs 
ont  répété,  en  la  développant,  la  description  donnée  par  Jæger; 
ils  ont  divisé  la  maladie  en  deux  périodes  : l’une  de  réaction,  l’autre 
de  paralysie  (3).  A la  première  appartiennent  l’agitation , une  soif 
extrême,  la  perte  de  l’appétit,  les  vomissements  séreux  ou  muqueux 
sans  douleurs  ni  eflbrts  (Winter);  la  diarrhée  intense  (Nægel);  les 
douleurs  et  la  tuméfaction  du  ventre,  la  fièvre,  l’amaigrissement  ra- 
pide. La  toux  et  la  difficulté  de  la  l'espiration  sont  des  symptômes 
accessoires.  A la  seconde  appartiennent  la  perle  des  forces,  la  mol- 
lesse, la  flaccidité  des  parois  abdominales  (Romberg)  ; le  refroidisse- 
ment des  extrémités,  la  faiblesse  et  la  petitesse  du  pouls,  la  cessation 
de  la  diarrhée  et  des  vomissements,  le  hoquet  (Schœnlein)  ; la  sortie 
de  la  langue  hors  de  la  bouche  (Pommer),  les  accidents  comateux  ou 
convulsifs  qui  entraînent  la  mort.  D’après  le  docteur  Fischer  (ü),  qui 
a présenté  en  détail  le  diagnostic  différentiel,  on  peut  confondre  le 
ramollissement  de  l’estomac  avec  les  maladies  suivantes  : 1“  les  vo- 
missements et  la  diarrhée,  suite  d’indigestion  ; 2°  la  gastrite  et  l’enté- 
rite; 3°  l’helminthiase;  4"  le  carreau;  5"  la  fièvre  de  la  dentition; 
6“  enfin  l’hydrocéphale  aiguë. 

Jæger  avait  bien  indiqué  la  nature  de  la  lésion,  mais  c’est  princi- 
palement aux  docteurs  Cruveilhier  et  Ramisch  que  l’on  doit  la 
description  la  plus  exacte  des  caractères  anatomiques  du  ramollisse- 
ment gélatiniforme. 

Jæger,  ^Yiesemann,  Vogel,  Hufeland,Rliades,Blasius,  Pommer, etc. , 
ont  lait  de  louables  elTorts  pour  établir  un  mode  de  traitement  con- 
venable ; mais  on  comprend  qu’ils  ont  éprouvé  de  sérieuses  difficultés 
à poser  des  indications  dans  une  maladie  dont  le  diagnostic  est  loin 
d’être  certain  : aussi  la  plupart  des  auteurs  que  nous  avons  cités  les  ont 
cherchées  dans  la  cause  prochaine  à laquelle  ils  attribuent  la  maladie. 
Comme  traitement  préservatif,  Camerer  conseille  l’emploi  du  muriate 
de  fer  chez  les  entants  faibles;  il  prescrit  en  outre  une  petite  quantité 
de  boissons.  M.  Cruveilhier  conseille  une  bonne  nourrice,  et  après  le 
sevrage  l’emploi  du  bouillon  coupé  avec  du  lait.  Comme  traitement 
curatif,  M.  Cruveilhier  et  les  docteurs  Wiesemann,  Vogel  etHufeland 
prescrivent  de  petites  doses  d’opium.  Jæger  conseille  l’administra- 

(1)  Aug.  LU.  Zeit.,  niai  ■1826;  n“  .^6,  p.  447. 

(2)  Medic.  JleideW.,  Ann.,  1839,  t.  V,  Hefl.  .3. 

(3)  Frænkel,  ioc.  dL,  p.  297. 

(4)  Fischer,  Thèse  citée,  p.  20  et  21.  ' . 
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tion  (les  alcalins  dans  une  potion  composrîe  d’un  mélange  de  Tapieur 
de  carbonate  de  potasse,  de  teinture  aqueuse  de  rhubarbe,  d’extrait 
d’orange  amère,  de  sirop  diacode  et  d’eau  de  fenouil  ; et  pour  l)oisson 
ordinaire  une  infusion  de  café  de  glands.  Pommer  met  en  usage  des 
fomentations  sur  l’estomac  avec  une  décoction  de  quinquina , de  saule 
ou  chêne,  ou  d’espèces  aromatiques  dans  du  vin  rouge;  à l’intérieur 
il  donne  l’hydrochlorate  de  fer.  Pitschaft  a noté  comme  spécifique 
l’acide  pyroligneux,  etc. 

11  résulte  de  cet  exposé  de  la  marche  et  de  l’état  actuel  de  la  science 
que  les  opinions  des  auteurs  sont,  comme  nous  l’avons  dit,  loin  d’être 
fixées  sur  les  points  capitaux  de  l’histoire  du  ramollissement  gélati- 
niforme.  Nous  avons  pu  remplir  la  lacune  que  nous  avions  laissée 
sur  ce  sujet  dans  notre  première  édition  au  moyen  des  faits  nom- 
breux que  nous  avons  recueillis,  et  nous  avons  cherché  à concilier,  par 
une  théorie  qui  pût  embrasser  tous  les  faits,  les  nombreux  disparates 
qui  existent  dans  les  opinions  des  médecins  dont  nous  avons  cité 
les  noms. 

II.  MALADIES  DES  INTESTINS. 

Il  est  très  difficile  de  présenter  un  résumé  un  peu  complet  des  tra- 
vaux qui  ont  eu  pour  objet  l’étude  des  maladies  intestinales  chez  les 
enfants.  Cette  difficulté  résulte  :1“  de  l’imperfection  des  descriptions; 
2”  de  l’absence  des  détails  anatomiques;  3°  de  la  réunion  en  un  seul 
groupe  des  maladies  de  l’estomac  et  des  intestins;  k°  de  la  confusion 
des  entérites  spécifiques  (fièvre  typhoïde)  et  des  entérites  non  spéci- 
fiques ; des  formes  primitives  et  des  secondaires. 

Plusieurs  des  auteurs  que  nous  avons  cités  dans  le  paragraphe  pré- 
cédent, tels  que  Jæger.  M.  Cruveilhier,  etc.,  ont  confondu  dans  une 
description  générale  les  ramollissements  de  l’intestin  et  ceux  de  l’esto- 
mac. Nous  renvoyons  le  lecteur,  pour  cette  partie  de  l’historique,  à 
l’analyse  que  nous  avons  donnée  du  travail  de  ces  pathologistes. 

D’autres  ont  réuni  dans  un  même  tableau  les  phlegmasies  intes- 
tinales simples  ou  spécifiques,  en  sorte  qu’il  est  assez  difficile  de 
discerner  ce  qui  appartient  à l’une  ou  à l’autre  maladie.  Le  mémoire 
d’Abercrombie  (1)  nous  paraît  en  particulier  mériter  ce  reproche. 
Nous  citerons  ailleurs  (Voy.  Fièvre  typuoïde)  une  partie  de  sa  descrip- 
tion. Disons  ici  qu’il  a bien  reconnu  que  l’entérite  débutait  souvent 
à l’époque  du  sevrage,  et  qu’il  était  difficile  de  la  distinguer  à son 
origine  des  troubles  physiologiques  de  l’appareil  intestinal  chez  les 
enfants.  C’est  surtout  d’après  l’existence  du  mouvement  fébrile  dans 
l’entérite  qu’il  cherche  à établir  le  diagnostic.  Les  évacuations,  dit-il, 
varient  beaucoup  dans  leur  aspect,  qui  ne  peut  pas  servir  utilement 
a poser  le  diagnostic  de  la  maladie. 

(l)E(linlnirj;,  Mcil,  ami  siirg.  jouvn.,  182.1. 
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Henke  (1)  a donné  une  description  succincte  des  inflammations  de 
l’intestin  chez  les  enfants.  Il  n’établit  aucune  distinction  entre  les  di- 
verses formes  des  affections  intestinales,  et  ne  signale  pas  les  caractères 
anatomiques  de  ces  inflammations.  Il  s’attache  principalement  à dé- 
terminer les  caractères  qui  permettent  de  reconnaître  si  la  douleur 
indique  une  inflammation  ou  un  simple  trouble  fonctionnel.  Dans  le 
premier  cas,  dit-il,  la  douleur  d’abord  générale,  se  concentre  bientôt 
dans  un  point  limité  ; elle  ne  cesse  jamais  entièrement  tant  que  dure 
l’inflammation  ; elle  est  assez  intense  pour  faire  contracter  doulou  - 
reusement  les  muscles  du  visage.  Il  conseille,  dans  les  cas  où  l’inflam- 
mation est  légère  et  catarrhale,  l’usage  des  purgatifs  doux  et  une  diète 
convenable;  dans  les  cas  où  les  symptômes  sont  plus  aigus,  des  lavements 
émollients,  des  frictions  calmantes,  des  bains  chauds  et  quelques  lé- 
gères doses  de  calomel.  Enfin,  si  l’inflammation  est  plus  intense  en- 
core, il  recommande  l’application  des  sangsues  et  l’emploi  du  calomel. 

Meissner  (2)  distingue  parmi  les  inflammations  intestinales  celles  qui 
affectent  spécialement  la  membrane  muqueuse,  l’enveloppe  périto- 
néale ou  l’appareil  folliculaire.  Cette  dernière  n’est  autre  que  la  fièvre 
typhoïde  dont  nous  parlerons  plus  tard.  D’accord  avec  nous,  il  regarde 
l’abus  des  purgatifs  comme  cause  efficace  de  l’entérite  chez  les  enfants  ; 
il  cite  entre  autres  l’emploi  du  calomel  administré  à trop  haute  dose 
dans  certaines  phlegmasies.  On  peut  reprocher  à ce  travail,  ainsi  qu’à 
ceux  que  nous  avons  déjà  cités,  de  manquer  de  détails  symptomati- 
ques suffisants,  et  de  passer  sous  silence  la  forme  de  phlegmasie  la 
plus  importante  chez  les  enfants , l’inflammation  chronique  des 
intestins. 

On  ne  peut  pas  accuser  du  même  oubli  le  docteur  Cesser  (3),  qui 
dans  son  volumineux  Traité  sur  les  maladies  du  tube  gastro-intestinal 
a décrit  dans  deux  articles  séparés  l’inflammation  aiguë  et  chronique 
chez  les  enfants.  Mais  en  lisant  attentivement  cet  ouvrage,  on  peut 
s’assurer  que  l’auteur  n’a  fait  que  reproduire  les  descriptions'de  Jæger 
et  d’Abercrombie.  Après  les  avoir  comparées  l’une  à l’autre,  il  en 
tire  la  conclusion  que  ces  deux  médecins  ont  décrit  la  même  maladie 
sous  des  dénominations  différentes,  et , si  l’iin  (Jæger)  en  a placé  le 
siège  dans  l’estomac,  c’est,  dit-il,  qu’il  n’examinait  guère  que  cet  or- 
gane, tandis  qu’à  son  tour  Abercrombie  ouvrait  seulement  l’intestin. 
La  forme  chronique  peut,  d’après  Cesser,  succéder  à la  forme  aiguë  ou 
débuter  d’emblée.  Après  avoir  établi  ces  deux  formes,  il  revient  ensuite 
sur  chacun  des  symptômes  qu’il  étudie  avec  soin.  Il  termine  en  pré- 
sentant le  diagnostic  de  l’entérite  avec  les  vomissements,  la  diarrhée, 
les  coliques,  l’hydrocéphale  aiguë.  Du  reste,  le  docteur  Cesser  n’a  pas 

(t)  Handbuch,  etc.,  l.  II,  p.  39. 

(2)  Die  Kinder  krankheilen,  etc.,  t.  II,  p.  71. 

(3)  Die  Enlzundung  und  Verschwarung,  etc.  Berlin,  1830,  p.  306-309. 
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inécomiu  (jue  renlérito  était  fVé<|uemnieiit  une  aHection  secondaire 
fit  coïncidait  souvent  avec  d’antres  maladies  aiguës.  * 

Nanman  (1)  a décrit  collectivement  les  formes d’eritérite  aiguë  chez 
les  entants  en  réunissant  les  inllammalions  simples  et  spécdiques.  Sa 
description  est  empruntée  en  grande  partie  a Henkc,  a Abercrombie 
et  à Wendt.  Nous  verrons  plus  tard  (|ue  la  maladie  décrite  sous  le 
nom  de  Febris  mesarcnca  par  ce  dernier  auteur  n’est  autre  que  la  fièvre 
typhoïde  : ce  travail  n’offre  du  reste  rien  d’originai. 

Les  auteurs  américaiiis,  et  en  particulier  Kusli,  Dewees,  et  plus 
récemment  encore  le  docteur  Coudie  (2),  ont  décrit  sous  le  nom  de 
Choiera  infnntum  une  maladie  qui  règne  souvent  d’une  manière  épi- 
démique dans  l’Amérique  du  Nord.  Leur  description  se  rapproche 
beaucoup  de  celle  que  les  auteurs  cités  dans  notre  précédent  para- 
graphe ont  donnée  du  ramollissement  suraigu  de  l’estomac,  et  le  fait 
n’a  rien  d’étonnant,  puisque  nous  prouverons  dans  un  des  chapitres 
suivants  que  ces  deux  maladies  sont  identiques.  La  maladie  se  mani- 
feste d’ordinaire  à la  fin  de  l’été  ; elfe  est  plus  spéciale  aux  enfants 
a la  mamelle  qui  font  leurs  dents,  ou  à ceux  qui  sont  récemment 
sevrés. 

Indépendamment  du  choiera  infantum^  MM.  Evanson  et  Maunsell 
consacrent  deux  sections  aux  maladies  de  l’intestin.  Dans  lapremière, 
à laquelle  ils  donnent  le  nom  de  Troubles  fonctionnels  des  voies  diges- 
tives, ils  décrivent  plusieurs  maladies  qui  ne  rentrent  pas  dans  notre 
cadre  ; mais  ce  qu’ils  disent  des  accidents  intestinaux  qui  succèdent 
au  sevrage  et  certains  points  de  l’histoire  de  la  diarrhée  nous  sem- 
blent se  rapporter  aux  maladies  que  nous  allons  décrire.  On  a grand’- 
peine,  en  effet,  à trouver  des  différences  bien  tranchées  entre  leur 
description  de  la  diarrhée  chronique  et  celle  de  l’entérile  de  même 
forme.  Dans  une  seconde  section  ils  traitent  de  l’inflammation  des 
organes  de  la  digestion,  et  consacrent  deux  articles  séparés  à l’entérite 
et  à la  colite.  Ils  admettent  que,  lorsque  l’inflammation  passe  à l’état 
chronique,  son  traitement  doit  être  semblable  à celui  prescrit  contre  la 
diarrhée  prolongée,  c’est-à-dire  qu’il  doit  consister  dans  l’emploi 
des  alcalis,  des  astringents  ou  des  amers.  Cette  manière  de  voir  con- 
firme ce  que  nous  dirons  dans  le  courant  de  ce  chapitre,  et  se  rap- 
proche entièrement  de  nos  propres  opinions. 

Le  docteur  Heyfelder  (3)  a consacré  quelques  pages  à Tenteritis 
exsudatoria ; après  avoir  remarqué  la  facilité  avec  laquelle  se  forment 
les  fausses  membranes  chez  les  enfants,  il  rapporte  deux  observations 
intéressantes  dans  lesquelles  l’intlammation  couenneuse  a été  primi- 


(1)  Die  Darmcnlzündung  der  Kinder,  llandbuch  der  medicin.  Klinik  dans  Aiia 
leclen,  IX,  Ilcfl  S.  58. 

(2)  Philadelphia  journal , clc.,  dans  l'rankc] , loc.  cil.  j).  29 i. 

(3)  Studien  in  Gebieio  der  Hcüwissçnschafi,  etc.,  p.  173. 
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tive.  Il  termine  par  un  exposé  succinct  de  l’Iiistoire  de  la  maladie, 
et  reconnaît  que  la  nature  des  évacuations  peut  seule  mettre  sur  la  voie 
du  diagnostic. 

Frankel,  dans  ses  additions  à la  traduction  allemande  de  MM.  Evaii- 
son  et  Maiinsell,  a étudié  en  détail  chacun  des  symptômes  de  la  gas- 
tro-entérite des  enfants.  Mais  cette  description,  qui  ne  nous  offre  rien 
de  nouveau,  est  la  reproduction  de  celle  de  Lesser. 

Nous  sommes  étonnés  que  les  différentes  espèces  de  maladies  intesti- 
nales n’aient  pas,  en  France,  été  étudiées  d’une  manière  plus  complète; 
nous  n’avons  trouvé  dans  les  recueils  périodiques  que  nous  avons  par- 
courus que  quelques  courtes  indications  sur  les  inflammations  de  l’in- 
testin, et  parmi  les  dissertations  inaugurales  soutenues  à la  Faculté  de 
Paris,  deux  seulement  ont  rapport  à l’entérite. 

En  1821,  M.  Leclerc  soutint  une  thèse  sur  la  gastro-entérite  des 
enfants  (1);  dans  ce  court  essai  il  rapporte  trois  observations  ; ce 
sont  des  exemples  de  fièvre  typhoïde,  de  méningite,  et  d’entérite 
cérébrale,  autant  du  moins  qu’on  peut  en  juger  par  sa  description 
qui  est  fort  incomplète.  Ce  travail,  du  reste,  est  tout  à fait  insi- 
gnifiant. 

En  1825,  M.  Napper  prit  l’entérite  chronique  des  enfants  pour  sujet 
de  sa  description  inaugurale.  II  dit  que  la  maladie  serait  mieux  dénom- 
mée hépato-entérite  chronique,  le  foie  jouant  un  grand  rôle  dans  le 
développement  de  cette  affection.  Les  enfants  de  plus  de  six  mois  et 
de  moins  de  deux  ans  sont  principalement  sujets  à cette  maladie,  qui 
serait  surtout  fréquente  dans  les  lieux  bas  et  buraides  en  automne,  au 
printemps  et  en  hiver;  elle  atteindrait  principalement  les  enfants  mal 
nourris.  Les  symptômes  sont  assez  semblables  à ceux  que  nous  décri- 
rons. L’auteur  a signalé  entre  autres  le  dévoiementet  l’amaigrissement 
considérable;  mais  le  gonflement  du  ventre  qu’il  indique  comme  un 
symptôme  constant  ne  nous  paraît  pas  appartenir  à l’entérite  chro- 
nique. Nous  regrettons,  dans  cette  thèse,  le  manque  le  détails  anato- 
miques ; mais  le  traitement  nous  paraît  établi  sur  des  bases  con- 
venables. 

Constant  a donné  une  bonne  description  de  la  dyssenterie  secon- 
daire. M.  Murdoch  (2)  a décrit  succinctement  l’inflammation  pseudo- 
membraneuse du  gros  intestin.  Voici  le  texte  de  sa  description;  « En 
incisant  le  côlon,  on  dirait,  au  premier  abord,  que  la  muqueuse  s’est 
épaissie  et  a pris  un  aspect  chagriné  ou  granuleux,  mais  en  raclant 
cette  surface  on  enlève  une  couche  membraniforme  mince  et  plus 
consistante  que  celle  de  la  diphihérite,  et  l’on  trouve  au-dessous  la 
muqueuse  plus  ou  moins  altérée.  Cette  sécrétion  plastique  couvre 
ordinairement  toute  la  surface  interne  du  côlon;  quelquefois,  cepen- 


(1)  Thèse  de  la  Faculté,  1821,  a"  l ii. 
f2)  Clinique  Annales,  etc.,  t.  II,  p. 


(laiit,  elle  est  disposée  par  bandes  larges,  laissant  entre  elles  des 
espaces  où  la  muqueuse  paraît  tout  à fait  saine.  Lorsqu’on  enlève  la 
pseudü-meiubrauo,  l’intestin  se  présente  tantôt  pâleet  décoloré,  tantôt 
légèrement  arborisé.  Les  follicules  mucipares  nous  ont  toujours  paru 
1res  develoi)pés,  ciuel(|ucfois  môme  idcérés  au  centi-e.  I.a  i)résence  de 
ces  follicules  est-elle  nécessaire  à la  formation  des  concrétions  plas- 
tiques? » M.  Murdoch  observe  que  les  ganglions  mésentériques  sont 
très  cnllammés  dans  cette  forme  de  plilegmasie  intestinale.  11  voit 
dans  ce  lait  une  analogie  entre  la  colite  pseudo-membraneuse  et  l’an- 
gine. Pour  que  cette  conséquence  lut  exacte,  il  faudrait  que  les  faits 
rapportés  parM.  Murdoch  fussent  plus  concluants.  Or,  1"  ce  sont,  dit 
l’auteur,  les  ganglions  mésentériques  qui  sont  enllaminés,  tandis  que 
les  pseudo-membranes  occupent  le  gros  intestin  et  principalement  sa 
partie  inférieure;  il  ne  peut  donc  y avoir  ici  de  rapport  de  cause  à 
effet  entre  les  deux  plilegmasies  ; 2»  dans  l’une  des  observations  on  a 
tiouvé  des  ulcérations  dans  1 intestin  grêle,  et  le  fait  nous  paraît  un 
cas  de  fièvre  typhoïde  compliqué  de  colite. 

Depuis  la  publication  de  notre  première  édition  , nous  avons  à si- 
gnaler plusieurs  recherches  intéressantes  sur  les  maladies  intestinales. 
Ainsi  le  docteur  Trousseau  a spécialement  insisté  sur  la  thérapeutique 
de  la  maladie  à laquelle  il  a donné  le  nom  d'entérite  cholérijorme . 
M.  Legendre,  qui  considère  les  lésions  intestinales  comme  le  résultat 
et  non  comme  la  cause  de  la  diarrhée,  a remis  en  honneur  l’emploi 
des  purgatifs  conseillés  par  les  anciens  et  plus  récemment  par  MM.  Gen- 
drin  et  Barrier.  Ces  deux  médecins  ont  réuni,  sous  le  nom  de  dia- 
crise,  les  affections  gastro-intestinales  des  enfants,  et  les  ont  subdivi- 
sées en  folliculeuses , ascescentes  et  flatulentes.  Pour  eux,  l’inflam- 
mation ne  joue  qii  un  rôle  accessoire;  la  lésion  de  sécrétion  domine 
toute  la  maladie.  Le  docteur  Bouchut  a consacré  un  chapitre  à la 
diaiihée  spasmodique,  et  un  autre  a l’entéro-colite  ou  diarrhée 
inflammatoire.  Le  docteur  Bourgeois  a publié  sur  la  cholérine  quel- 
ques pages  pleinesd’imérêt.  On  doit  à M.  Friedleben  et  Flesch  des  con- 
sidérations intéressantes  sur  l’anatomie  pathologique  des  maladies 
intestinales,  et  a M.  West  un  travail  qui,  comme  tous  ceux  de  ce 
médecin , se  distingue  par  des  vues  d’une  utilité  pratique  incontes- 
table. Nous  nous  bornons  seulement  à mentionner  ces  dillérents  tra- 
\aux,  pai’cc  (pie  nous  aurons  plus  d’une  fois  1 occasion  de  les  citer. 


Art.  n.  — Slude  auatomiaue. 


Cette  étude  comprend  trois  parties  : l’état  sain  , le?  altérations  ca- 
davéï  ifjues  , les  lésions  pathologiques. 
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La  membrane  muqueuse  gastro-intestinale  est  d’un  blanc  grisâtre 
ou  d’un  gris  rosé  clair;  cette  coloration  est  souvent  nuancée  par  des 
arborisations  veineuses , variables  en  abondance  et  en  ténuité.  Son 
épaisseur,  peu  considérable  , présente  cependant  des  différences  sui- 
vant les  régions;  sa  consistance  est  appréciable  par  la  formation  de 
lambeaux  qui  doivent  avoir  de  5 à 15  millimètres,  selon  les  variations 
d’adhérence  de  la  muqueuse  dans  les  différents  points  du  tube  digestif. 
On  doit  avoir  égard  également  au  plus  ou  moins  de  facilité  avec  la- 
quelle la  muqueuse  s’écrase  sous  la  pince,  ou  se  laisse  enlever  par  le 
raclement  avec  le  scalpel. 

Le  tissu  sous-muqueux  est  d’un  blanc  mat,  peu  épais  en  général , 
résistant,  et  souvent  parcouru  d’arborisations  plus  volumineuses  et 
moins  serrées  que  celles  de  la  membrane  muqueuse. 

Au-dessous  de  lui  se  trouve  la  membrane  musculeuse,  reconnais- 
sable à la  direction  des  fibres  musculaires  pâles  ou  rosées. 

Cet  aspect  général  présente  quelques  modifications  dans  chaque 
partie  du  tube  digestif.  La  muqueuse  de  Vesfomac  est  loin  d’être  la 
même  dans  les  diverses  régions  de  cet  organe.  Plus  mince  dans  le  grand 
cul-de-sac  , et  par  conséquent  plus  pâle  et  plus  blanche,  parce  qu’elle 
prend  par  transparence  la  teinte  du  tissu  sous-muqueux , elle  y est 
aussi  moins  adhérente  et  moins  consistante;  en  sorte  qu’il  est  d’habi- 
tude de  ne  pouvoir  obtenir  dans  cette  partie  que  des  lambeaux  de  3 à 
5 millimètres  ; dans  quelques  circonstances  rares , nous  les  avons  faits 
de  1 centimètre  et  plus.  La  limite  entre  le  grand  cul-de-sac  et  le  reste 
de  l’crgane  se  trouve  quelquefois  nettement  tranchée  par  une  ligne 
où  les  caractères  de  la  muqueuse  changent  subitement.  Souvent  la 
gradation  est  insensible  ; toujours  est-il  cependant  que  plus  on  s’éloigne 
du  cardia,  plus  la  muqueuse  devient  épaisse  et  adhérente.  Là  son 
épaisseur  peut  aller  jusqu’à  2 millimètres  et  plus;  sa  couleur  est  tou- 
jours d’un  rose  tendre  ou  d’un  gris  rosé,  et  les  lambeaux  qu’elle  fournit 
ont  facilement  de  1 à 2 centimètres. 


La  muqueuse  présente , du  reste , les  mamelons  aplatis , et  toute 
1 apparence  décrite  dans  les  traités  d’anatomie;  elle  est,  en  outre, 
recouverte  d une  couche  de  mucus  visqueux  , transparent,  quelque- 
fois opalin , d épaisseur  variable , et  qu’il  faut  se  garder  de  prendre 
pour  la  membrane  elle  - même.  Chez  les  nouveaux-nés , il  s’y  mêle 
quelquefois  des  petits  grumeaux  blancs  qui  semblent  être  du  mucus 
concrété  (Billard). 


La  capacité  do  l’estomac,  très  variable  chez  les  enfants , est  quel- 
(piefois  considérable,  souvent  parce  que  l’organe  est  distendu  par  une 
grande  quantité  do  liquides  et  de  gaz  , d’autres  fois  parce  que  l’enfant 
prend  a la  lois  de  très  grandes  quantités  d’aliments;  il  ne  faut  pas 
cependant  attribuer  une  trop  grande  importance  à celte  cause  dont 
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les  ellets  ii’out  une  influence  lænnanente  (ju’à  uneépo(iue  plus  avan- 
cée (le  la  vie.  Il  faut  tenir  compte  encore  de  l’action  de  certaines 
maladies  qui,  siégeant  en  dehors  de  l’estomac,  ont  cependant  une 
influence  réelle  sur  la  contraction  des  fibres  musculaires  : ainsi  les 
affections  cpii  débilitent  l’enfant  d’une  manière  générale  laissent  l’es- 
tomac dans  un  état  de  relâchement  comjilet,  tandis  que  d’autres, 
telles  que  la  péritonite  aiguë,  déterminent  dans  les  fibres  musculaires' 
une  contraction  qui  persiste  encore  après  la  mort.  De  la  vient  que 
quelques  enfants  présentent  une  diminution  notable  du  volume  na- 
turel de  l’estomac,  qui  alors  est  à peine  plus  étendu  en  diamètre  que  ' 
l’arc  du  côlon.  < 

Cette  sorte  d’atrophie  de  l’estomac,  ou  plutôt  cette  contraction,  ■ 
peut  dépendre  aussi  d’une  cause  contraire  à celle  qui  détermine  sou  ' 
extension  forcée,  c’est-à-dire  d’une  diète  trop  prolongée,  soit  qu’elle 
ait  été  ordonnée  par  le  médecin , soit  qu’elle  reconnaisse  pour  cause 
une  incurie  ou  un  mauvais  vouloir  criminels. 

Toutefois,  nous  devons  noter  que  ces  états  anatomiques  sont  uni-  . 
quement  le  résultat  de  l’action  musculaire.  L’estomac  dilaté  présente 
à l’intérieur  une  surface  lisse,  polie;  il  est  sans  ride  aucune.  Est-il 
contracté,  il  offre  une  multitude  de  plis  qui  longent  la  grande  cour-  - 
bure  de  l’estomac,  et  qui,  vers  le  petit  cul-de-sac,  s’entre -croisent 
de  manière  à former  de  larges  aréoles.  Si  l’on  vient  à les  tirailler,  la  ; 
membrane  musculeuse  se  détend  et  les  plis  s’efïiment.  Quelquefois 
nous  avons  été  tentés  de  comparer  cette  contraction  des  fdjres  mus-  ' 
culaires  de  l’estomac  à la  contracture  cadavérique,  et  de  croire  qu’elle 
pouvait  s’être  produite  après  la  mort , et  qu’après  un  peu  de  temps 
elle  aurait  pu  céder  aux  progrès  du  relàcliement  général  qu’amène  le 
début  de  la  décomposition  putride.  Ce  qui  semblerait  justifier  cette 
opinion,  c’est  que  nous  n’avons  pas  rencontré  cette  contraction  chez 
des  enfants  morts  depuis  longtemps,  et  présentant  les  marques  d’une 
putréfaction  avancée. 

Dans  V intestin  grêle,  la  muqueuse,  souvent  colorée  parles  matières, 
surtout  dans  sa  partie  supérieure,  a une  couleur  grise  un  peu  moins 
rose  que  celle  de  l’estomac  ; son  épaisseur,  assez  considérable  au  duo- 
dénum , va  en  diminuant  vers  les  parties  inférieures  de  l’intestin  ; en 
sorte  qu’elle  finit  par  n’ètre  plus  qu’une  membrane  mince  et  ténue, 
qu’on  a Justement  comparée,  dans  bon  nombre  de  cas,  à une  pelure 
d’oignon.  Son  adhérence  aux  tissus  sous-jacents  n’est  pas  considérable, 
et  la  formation  des  lambeaux  est  assez  facile,  même  au  niveau  des 
valvules  conniventes  : toutefois,  immédiatement  au-dessous  du  pylore, 
les  glandes  duodénales  y apportent  obstacle  par  leur  adhérence  au 
tissu  sous-jacent.  Les  follicules  isolés  ne  sont  nullement  apparents 
et  ne  se  développent  que  sous  l’influence  d’un  état  morbide;  ou 
bien  , s’ils  existent , ils  forment  une  saillie  très  légère,  arrondie  et 
surmontée  d’un  point  déprimé.  Ils  sont  entièrement  contenus  dans 
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l’épaisseur  de  la  muqueuse,  et  si  on  enlève  celle-ci,  le  tissu  sous-mu- 
queux n’en  conserve  aucune  trace.  Les  plaques,  au  contraire,  sont 
presque  constamment  visibles.  Elles  se  présentent  sous  l’aspect  d’un 
tissu  à mailles  ou  aréoles  déprimées  et  circonscrites  par  des  lignes 
saillantes,  sinueuses,  qui,  s’entre-coupant  irrégulièrement,  forment 
des  cloisons  entre  les  aréoles.  Celles-ci  sont  plus  ou  moins  petites  et 
nombreuses,  ou  larges  et  rares;  les  cloisons  sont  peu  saillantes,  et 
leur  réunion  forme  une  plaque  d’étendue  variable,  depuis  1 ou  2 centi- 
mètres de  long  jusqu’à  5 ou  6.  Situées  longitudinalement  sur  le  bord 
libre  de  l’intestin  , de  couleur  grise  ou  gris  rosé , comme  le  reste  de  la 
muqueuse,  elles  forment  à peine  saillie  sur  sa  surface,  adhèrent  assez 
fortement  au  tissu  sous-jacent  pour  qu’on  puisse  à peine  faire  des  lam- 
beaux à leur  niveau , et  sont  assez  consistantes  pour  ne  pas  s’altérer 
par  un  grattage  modéré  (1). 

11  est  utile  de  bien  connaître  toutes  ces  apparences  des  plaques  en 
raison  des  altérations  que  l’inflammation  peut  y déterminer. 

Comme  chez  l’adulte,  ces  plaques  sont  d’autant  plus  nombreuses 
qu’on  examine  la  partie  la  plus  inférieure  de  l’intestin  ; elles  remon- 
tent cependant  assez  haut  dans  le  jéjunum  ; on  en  voit  même  sur  les 
valvules  conniventes  qu’elles  semblent  interrompre  ; nous  en  avons 
retrouvé  jusque  près  du  duodénum  ; mais  dans  ces  régions  élevées  , 
elles  sont  en  général  petites  et  peu  nombreuses. 

Enfin , il  n’est  pas  rare  de  voir  une  foule  de  petits  points  noirs  situés 
indistinctement  sur  toutes  les  parties  de  la  membrane , et  quelquefois 
assez  nombreux  pour  donner  à celle-ci  une  couleur  gris  noir  ou  pres- 
que noir  : s’ils  occupent  la  muqueuse  elle-même , les  points  sont  très 
petits,  très  abondants  et  presque  imperceptibles;  s’ils  occupent  les 
plaques,  ils  sont  plus  volumineux,  plus  rares,  et  siègent  au  centre, 
là  où  est  l’orifice  du  follicule  qui  occupe  le  fond  de  l’aréole;  ils  don- 
nent alors  à la  plaque  cet  aspect  que  l’on  a comparé  à celui  de  la  barbe 
récemment  faite.  En  voulant  étudier  ce  point  noir  folliculaire,  nous 
l’avons  vu  souvent  se  séparer  en  particules  très  petites  et  disparaître 
par  la  simple  section  du  follicule. 

Les  opinions  sont  encore  divisées  au  sujet  de  cette  coloration  , (\uo 
quelques  personnes  considèrent  comme  la  trace  d’une  ancienne  phleg- 
masie.  Nous  n’avons  pas  cherché  la  solution  de  cette  question  ; seu- 
lement nous  constatons  que  ce  dépôt  de  matière  noire  n’entraîne  au- 
cune altération  dans  les  fonctions  digestives,  et  peut-être  doit-on  le 
rapprocher  de  celui  qui  se  fait  dans  le  parenchyme  pulmonaire  et  dans 
les  ganglions  bronchiques. 

(1)  Il  ue  faut  pas  oublier  que  la  profondeur  des  aréoles  et  la  saillie  des  cloisons 
sont  variables,  en  sorte  qu’elles  sont  quelquefois  à peu  près  au  niveau  les  unes  des 
autres  et  presque  effacées,  tandis  que  d’autres  fois  elles  sont  très  apparentes  ; mais 
ces  différences,  lorsqu’elles  existent  seules,  ne  sont  qu’accidentelles,  et  ne  tiennent 
en  rien  à la  structure  ni  aux  lésions  des  plaques. 


D apres  JJillard,  chez  l’enfant  naissant,  le  duodénum  offre  un  as- 

(hns'iT^nrr'^"  le  jéjunum  , et  est  moins  remarquable 

. is  1 ilLon.  Le  jéjunum  porte  des  traces  assez  saillantes  de  valvules 
conniventes;  les  villosités  sont  également  assez  prononcées,  et  l’on 
tiouye  très  souvent  dans  cette  portion  de  l’intestin  des  follicules 
niucipares  isoles , aussi  bien  que  des  plexus  folliculeux.  Après  la 
naissance , la  membrane  interne  des  voies  digestives  perd  peu  à peu 
sa  couleur  habituelle  ; elle  devient  d’un  blanc  laiteux  et  reste  to- 
menteusc  pendant  quelque  temps.  Durant  la  première  année,  elle 

est  remarquable  par  cet  aspect  et  par  la  sécrétion  fort  abondante  de 
scs  mucosités. 

, Les  docteurs  Friedleben  et  Flescli  veulent  qu’on  distingue  avec 
ûOin  1 adhérence  de  la  muqueuse  et  sa  consistance,  parce  que  les 
alterations  de  ces  deux  propriétés,  pouvant  ne  pas  coïncider,  doivent 
etre  recherchées  séparément. 

La  description  qu’ils  donnent  des  follicules  et  des  plaques  agmi- 
neesde  l’intestin  dans  la  première  enfance,  ne  s’éloigne  pas  beaucoup 
de  celle  que  l’on  vient  de  lire.  ^ 

Dans  le  gros  intestin,  la  muqueuse,  très  mince  à la  partie  supé- 
rieure, va  en  augmentant  légèrement  vers  la  partie  inférieure;  en 
sorte  qu  à la  terminaison  du  rectum  elle  a , en  général , une  épaisseur 
de  moitié  en  sus  ou  peut-être  même  double  de  ce  qu’elle  est  dans 
le  cæcum.  Et  ici  nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  remarquer  que 
la  muqueuse  gastro-intestinale  présente  dans  son  ensemble  des  varia- 
tions d’épaisseur  dont  le  point  de  départ  est  au  niveau  de  chacun  des 
obstacles  naturels  de  ce  canal.  Ainsi , mince  au  cardia , la  muqueuse 
s épaissit  au  pylore;  de  là  elle  va  s’amincissant  jusqu’à  la  valvule  de 
Bauhin,  d’où  elle  recommence  à épaissir  jusqu’à  l’anus.  Cette  dispo- 
sition est  sans  doute  en  rapport  avec  les  fonctions  de  chacune  des 
différentes  parties  de  cette  membrane  ; mais  en  tout  cas,  il  est  utile  de 
la  connaître,  afin  de  ne  pas  prendre  l’état  normal  pour  un  état  patho- 
logique. 

La  muqueuse  du  cæcum  présente  souvent  des  arborisations  qui 
disparaissent  en  totalité  ou  en  grande  partie  dans  le  reste  du  canal, 
ou  reparaissent  à peine  à sa  terminaison.  En  général  donc,  la  mu- 
queuse du  côlon  est  pâle  et  mince  ; en  même  temps  elle  adhère  très 
peu  au  tissu  sous-jacent;  en  sorte  qu’on  obtient  facilement  des  lam- 
beaux de  1,  2 et  même  3 centimètres. 

La  muqueuse  du  gros  intestin,  surtout  celle  du  côlon  et  du  rectum, 
est  parsemée  d’un  nombre  considérable  de  follicules  à peine  visibles 
dans  l’état  sain.  Ils  se  présentent  sous  la  forme  d’une  petite  tache 
gri.se  sous  muqueuse,  offrant  à son  centre  un  petit  pertuis  de  couleur 
plus  foncée,  souvent  marqué  d’un  point  noir,  et  par  lequel  on  pénètre 
assez  lacilemeiit  dans  l’intérieur  du  follicule  sans  déchirer  la  mu- 
(lueuse.  Cette  [lelitc  cavité,  dont  l’ouverture  est  aussi  à la  surface, 
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est  cependant  sous-muqueuse,  et  ses  parois  adhèrent  au  tissu  fibreux  ; 
car,  en  raclant  la  membrane,  elles  laissent  leur  trace  sur  ce  tissu. 

Celui-ci  suit,  en  général,  l’épaississement  de  la  muqueuse;  en  sorte 
qu’à  la  partie  inférieure  il  est  le  double  au  moins  de  ce  qu’il  est  au 
cæcum.  Peut-être  cette  disposition  est-elle  l’effet  de  l’état  de  contrac- 
tion dans  lequel  se  présente  d’habitude  le  rectum  des  enfants,  opposé 
à l’état  de  dilatation  du  cæcum. 

Au  moment  de  sa  naissance,  le  gros  intestin  ne  présente  pas  encore 
les  saillies  et  les  enfoncements  qui  le  caractérisent  plus  tard  (Billard)  ; 
nous  aurons  occasion  de  rappeler  cette  disposition  anatomique  pour 
expliquer  l’invagination  du  gros  intestin  dans  la  première  enfance. 
MM.  Friedleben  et  Flesch  soutiennent  que  chez  les  très  jeunes  enfants 
les  plis  de  la  muqueuse  du  gros  intestin  sont  très  prononcés  (1). 

II.  ALTÉRATIONS  CADAVÉRIQUES.  • 


Les  principales  altérations  que  détermine  la  putréfaction  dans  la 
muqueuse  gastro- intestinale  sont  des  changements  de  couleur , de 
consistance,  et  la  production  de  gaz  sous-muqueux. 

Après  la  mort,  les  liquides,  soumis  désormais  aux  lois  physiques, 
s’écoulent  peu  à peu  vers  les  parties  inférieures,  contournent  d’abord 
les  obstacles  membraneux  qu  ils  rencontrent , puis  les  traversent  et 
s’épanchent  au  sein  des  tissus.  Cette  loi  générale  se  vérifie  dans  les 
intestins,  où  l’on  voit  le  sang  s’accumuler  dans  les  vaisseaux  vei- 
neux des  parties  déclives,  et  y former  des  arborisations  plus  ou  moins 
étendues. 

^ Cependant  celles-ci , bien  que  volumineuses  dans  les  parties  infé- 
rieures, pourront,  en  raison  des  phénomènes  de  capillarité  et  du  petit 
calibre  des  intestins,  siéger  dans  tout  le  pourtour  d’une  anse  intesti- 
nale. Ces  arborisations  veineuses  cadavériques  sont  loin  d’être  con- 
stantes, et  se  rencontrent  de  préférence  chez  les  enfants  qui  sont  morts 
des  suites  de  ces  maladies  qui  laissent  après  elles  une  congestion 
veineuse  de  tous  les  organes , ou  bien  encore  lorsque  la  vie  a été 
terminée  par  asphyxie.  Cette  circonstance  n’est  pas  rare  chez  les  plus 
petits  enfants,  dans  les  bronches  desquels  il  s’accumule,  vers  la  fin 
de  la  vie , des  quantités  considérables  de  mucosités. 

Il  en  résulta  que  les  arborisations  dont  nous  parlons  ne  sont  pas 
toujours  cadavériques,  mais  se  produisent  dans  les  derniers  temps  de 
a vie,  la  coloration  bleuâtre  de  la  face,  des  lèvres  et  de  la  langue  qui 
se  fait  à cette  époque  et  qui  persiste  après  la  mort,  est  une  preuve  de 
ce  qui  se  passe  à l’intérieur  sur  les  autres  surfaces. 


(1)  Nous  avons  éliminé  de  cet  article  toute  recherche  d’anatomie  de  structure 
et  nous  nous  sommes  bornés  à décrire  la  muqueuse  telle  qu’elle  se  présente  à 
sraple  vue.  Notre  but  en  effet  est  seulement  de  jusliOer  les  articles  suivants  et  de 
faciliter  1 élude  des  lésions  pathologiques  toiles  qu’elles  apparaissent  sans  le  secours 
du  microscope  et  des  injections. 
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1 lus  tard  le  sang  s écliappe  des  vaisseaux,  colore  en  un  rouge  moins 
once  la  muqueuse,  (ju’ü  pénètre  connne  par  imbibition,  lormant  de 
larges  plaques  d un  rouge  terne  dans  lesquelles  on  ne  saurait  plus  re- 
connaîtie  id  vaisseaux  ni  poiritillé.  Cette  imbibition  du  sang  peut 
même  aller  juscpCa  traverser  la  muqueuse  pour  colorer  en  rose  la 
coqche  de  mucus  qui  tapisse  la  surlace  interne  du  tube  digestil.  i)ans 
une  autie  forme,  on  voit  de  larges  vergetures  violettes,  sinueuses,  se 
dessiner  sous  la  membrane  le  long  du  trajet  des  gros  troncs  veineux 
dont  les  parois  ont  été  traversées  par  le  sang  (|u’ils  contenaieid.  Les 
plaques  lésultent,  au  contraire,  de  l’imbibition  du  sang  contenu  dans 
les  arborisations  vasculaires  plus  lines. 


Plus  Lird  encore  la  muqueuse  prend  une  teinte  verte  qui  n’est  que 
1 extension  de  celle  qu  on  voit  déjà  depuis  quelque  temps  sur  la  paroi 
abdominale,  alois  la  putiefaction  est  avancée,  et  les  pai'ties  du  corps 
vont  subir  les  décompositions  chimiques. 


Il  est  une  autre  altération  cadavérique  de  la  muqueuse  gastro-in- 
testinale, le  ramollissement,  que  nous  devons  étudier,  parce  qu’il 
peut  êtie  aussi  le  résultat  d une  désorganisation  morbide,  et  que  cette 
double  01  igine  a donné  lieu  à plus  d une  erreur.  Nous  ne  voulons  pas 
parler  ici  du  ramollissement  inflammatoire,  dont  les  caractères  bien 
tranchés  seront  bientôt  étudiés,  mais  de  ce  ramollissement  qui  ne 
s’accompagne  pas  de  rougeur. 

Ici  la  muqueuse  s’écrase  facilement  sous  la  pince,  fournit  à peine 
des  lambeaux , ou  même  se  déchire  sans  qu’on  puisse  en  former,  et 
cependant  elle  n’a  pas  changé  d’aspect.  Dans  d'autres  circonstances 
1 apparence  n est  plus  la  même,  la  muqueuse  est  devenue  comme 
transparente  et  comme  gélatineuse;  elle  est  épaissie,  et  les  mem- 
branes sous-jacentes  participent  plus  ou  moins  à cette  altération  rail- 
leurs, la  muqueuse  a pris  une  couleur  blanchâtre  et  est  amincie,  ou 
même  a disparu  par  places,  et  cette  lésion  est  tout  à fait  semblable  à 
celle  que  M.  Louis  a décrite  chez  l’adulte.  Toutes  ces  altérations  ont 
été  regardées  par  quelques  personnes  comme  exclusivement  cadavé- 
riques; par  d’autres  comme  exclusivement  morbides.  Le  ramollisse- 


ment, étant  d’ailleurs  une  des  plus  fréquentes  lésions  de  la  muqueuse 
gastro-intestinale  des  enfants,  a dû  attirer  spécialement  notre  attention. 

Nous  avons  tenu  compte  de  l’état  de  l’atmosphère  sous  le  rapport 
de  la  température  et  de  l’humidité,  de  la  quantité  et  de  la  qualité  des 
liquides  contenus  dans  les  voies  digestives,  de  l’époque  à laquelle  a 
été  faite  l’autopsie,  et  aussi  de  la  maladie  qui  a déterminé  la  mort  11 
ne  faut  pas  croire  du  reste  que  la  question  soit  facile  à résoudre.  La 
multitude  des  éléments  qu’il  faut  combiner  entre  eux,  l’influence  in- 
dividuelle de  chacun,  et  la  nouvelle  inlluence  qu’ils  prennent  par 
suite  de  leur  réunion  avec  d’autres,  apportent  de  grands  obstacles  à 
la  solution  du  problème.  11  nous  paraît  inutile  d’entrer  à cet  égard 
dans  une  discussion  un  peu  étendue,  La  question  a été  longuement 
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étudiée  par  llunter,  MM.  Carsvvell,  Louis,  Audral,  Cruveilhier,  etc. 
Elle  a été  résumée  d’uue  manière  très  complète  et  très  lucide  par  les 
auteurs  du  Compendium  (1)  et  par  M.  Valleix  (2).  Nous  nous  bornerons 
donc  à de  simples  conclusions. 

Le  ramollissement  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  peut  se  produire 
après  la  mort  sous  deux  inlluences  : la  putréfaction  ou  la  dissolution 
des  parois  dans  le  suc  gastrique. 

1“  La  décomposition  putride  ne  détermine  le  ramollissement  de 
l’estomac  qu’à  une  époque  éloignée  de  la  mort  ; et  lorsque  déjà  d’autres 
organes  présentent  des  traces  très  évidentes  de  putréfaction.  Ainsi 
nous  avoTis  sous  les  yeux  des  exemples  d’enfants  morts  pendant  un 
temps  chaud  et  humide,  dont  l’estomac  contenait  des  liquides  assez 
abondants  pour  le  ramollir,  dont  l’autopsie  ne  put  être  faite  que 
lorsque  les  parois  abdominales  et  thoraciques  annonçaient  une  pu- 
tréfaction assez  avancée,  dont  la  muqueuse  gastrique  offrait  déjà  des 
vergetures  ou  même  une  coloration  verdâtre,  et  qui  cependant  ne 
présentaient  que  peu  ou  pas  de  ramollissement  de  cette  membrane  ; 
on  pouvait  obtenir  des  lambeaux  de  4 à 5 millimètres  dans  le  grand 
cul-de-sac. 

Il  en  est  de  même  de  la  membrane  muqueuse  intestinale.  Nous 
avons  pu  si  fréquemment,  sur  des  intestins  dont  la  muqueuse  présen- 
tait des  signes  évidents  de  putréfaction , faire  des  lambeaux  de  1 et 
même  de  2 centimètres,  que  nous  ne  pouvons  regarder  le  ramollisse- 
ment comme  la  preuve  d’un  commencement  de  décomposition  pu- 
tride. Or,  nous  disons  qu’il  y a des  signes  évidents  de  putréfaction, 
lorsque  le  cadavre  présente  sur  l’abdomen  et  la  poitrine  une  teinte 
verte  étendue  et  profonde , lorsque  les  intestins  eux-mêmes  offrent 
une  coloration  rouge  terne,  en  plaques  ou  en  bandes:  si  alors  il  existe 
un  ramollissement  de  la  muqueuse,  nous  pouvons  croire,  sans  en 
être  certains,  qu’il  est  cadavérique. 

2"  L’influence  exercée  par  les  acides  de  l’estomac  sur  la  muqueuse 
gastro-intestinale  ne  saurait  être  niée.  Cette  digestion,  après  la  mort, 
d’organes  qui,  pendant  la  vie,  et  par  le  fait  de  la  vie  (3),  résistaient  à 
l’action  des  sucs  gastriques,  reste  démontrée,  après  les  mémoires  de 
Hunter,  Carswell,  etc.  Mais  faut-il  regarder  comme  cadavériques  tous 
les  ramollissements  qui  ne  portent  pas  avec  eux  la  preuve  d’une 
phlegmasie  existant  au  moment  de  la  mort. 

Ici  il  faut  distinguer  l’estomac  des  intestins.  Dans  le  premier,  qui 
sécrète  seul  et  contient  presque  exclusivement  les  acides  digestifs,  on 
trouve,  chez  les  enfants  les  plus  âgés,  le  ramollissement  avec  teinte 
bleuâtre,  amincissement  et  disparition  graduelle  de  la  muqueuse,  et 
chez  les  plus  jeunes  le  ramollissement  gélatiniforme.  Il  est  difficile 

(1)  Compendium  de  med.  prat.,  t.  III,  p.  VA/t. 

(2)  Guide  du  médecin  praiieien,  t.  II,  p.  532. 

(3)  Hunter,  irad.  de  Richelot,  t.  IV,  p.  190. 


tube  UASTBO-INTESTINAr,. 

(1  admettre  avecCarswell  (jue  ces  deux  lésions  si  dissemblables  résultent 
de  la  même  cause,  et  que  les  dili'éreiices  dépendent  de  la  mollesse  na- 
turelle des  organes  qui  en  sont  le  siège.  Les  preuves  qu’il  donne,  en 
montrant  cependant  la  possibilité  du  fait,  ne  suflisentpas  pour  établir 
que  la  digestion  cadavérique  en  est  la  seule  cause.  Le  peu  de  fréquence 
de  la  lésion  (1),  son  siège  possible  dans  les  parties  antérieure  et  supé- 
rieure de  l’estomac  et  même  dans  l’intestin  (voy.  obs.  I,  de  notre  mé- 
moire), son  existence  dans  des  cas  où  ce  viscère  est  vide,  le  bourrelet 
qui  entoure  quelquefois  la  lésion  et  qu’a  décrit  Billard,  l’infiltration 
sanguinolente  (2),  prouvent  que  le  ramollissement  gélatiniforme  peut 
aussi  etre  produit  pendant  la  vie.  Les  desordres  fonctionnels  qui  ac- 
compagnent ces  lésions,  et  que  nous  décrirons  plus  tard,  en  sont  une 
nouvelle  preuve.  Il  nous  paraît  impossible  de  les  regarder  toujours 
comme  symptomatiques  de  désordres  plus  profonds  d’autres  organes, 
puisqu’il  est  des  cas  dans  lesquels  le  ramollissement  est  la  seule  lésion 
cadavérique  (3). 

En  résumé  nous  croyons  que  le  ramollissement  de  l’estomac  est 
tantôt  une  lésion  morbide , tantôt  un  phénomène  cadavérique.  Les 
travaux  de  nos  devanciers  nous  portent  cà  croire  que  la  seconde  alté- 
ration est  beaucoup  plus  fréquente  que  la  première.  Nous  ne  pourrions 
pas  dire  quelles  différences  anatomiques  séparent  ces  deux  espèces.  H 
nous  semble  cependant  que  le  ramollissement  gélatiniforme  est  plus 
souvent  pathologique,  tandis  que  l’autre  est  plus  souvent  cadavérique. 

La  muqueuse  intestinale  suit  une  règle  tout  opposée.  Son  ramollis- 
sement est  beaucoup  plus  souvent  morbide  que  cadavérique.  Les  li- 
quides contenus  dans  les  intestins  sont  surtout  excrémentitielset  doués 
d’une  force  dissolvante  beaucoup  moins  puissante  que  celle  des  sucs 
gastriques.  C’est  par  exception  seulement  qu’on  peut  admettre  le  pas- 
sage en  nature  de  ces  derniers  dans  le  tube  intestinal , dont  le  ra- 
mollissement d’ailleurs  est  plus  fréquent  dans  les  parties  éloignées  du 
pylore  que  dans  celles  qui  l’avoisinent.  En  outre  il  est  rarement 
accompagné  d’amincissement  et  de  coloration  bleuâtre  avec  trans- 
parence; c’est  par  exception  qu’il  est  gélatiniforme,  c’est-à-dire  qu’il 
revêt  rarement  les  caractères  attribués  à la  dissolution  des  membranes 
muqueuses  dans  le  suc  gastrique. 

Ajoutons,  pour  terminer,  que  nous  avons  toujours  regardé  comme 
cadavérique  le  développement  des  gaz  sous  la  muqueuse  intestinale 


(1)  Compendium. 

(2)  Vallcix. 

(3)  Voyez  à ce  sujet  le  mémoire  publié  par  l’un  de  nous  (M.  Rilliet)  dans  la  ôa- 
zelle médicale.  La  dixième  observation,  entre  autres,  est  une  preuve  évidente  de  la 
vérité  de  nos  assertions.  Si  des  recherches  ultérieures  démontraient  que  ce  genre 
de  ramollissement  est  toujours  chimique,  il  n’en  faudrait  pas  moins  admcUre 
l’cxistcnce  d’un  acte  morbide  spécial , existant  pendant  la  vie,  et  cajjable  de  déter- 
miner le  ramollissoinenl.  après  la  mort. 
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OU  Stomacale;  développement  que  nous  avons  eu  rarement  l’occasion 
d’observer,  parce  que  nous  nous  sommes  toujours  efforcés  de  ne  pas 
attendre,  pour  pratiquer  l’autopsie,  que  le  sujet  fût  dans  un  état  de 
putréfaction  avancée. 

III.  Lésions  pathologiques. 

A.  Séa'étions  morbides.  — Les  matières  contenues  dans  le  tube 
gastro-intestinal  sont  d’apparence  très  diverse,  suivant  le  siège  qu’elles 
occupent  et  suivant  la  nature  de  la  maladie.  Bien  qu’un  bon  nombre 
de  pathologistes  aient  étudié  ce  sujet,  nous  croyons  qu’il  mérite  de  nou- 
velles recherches,  et  nous  regrettons  de  n’avoir  pu  les  faire.  Laissant 
de  côté  l’étude  des  matières  qui,  à l’état  normal,  occupent  le  tube  di- 
gestif, et  sont  plus  ou  moins  délayées  par  les  sécrétions  morbides, 
nous  insisterons  en  peu  de  mots  sur  ces  dernières. 

Parmi  elles  nous  rangeons  ces  sécrétions  à réaction  acide,  à odeur 
aigre  et  fétide,  morbides,  au  moins  sous  le  rapport  de  leur  quantité, 
qui  siègent  spécialement  dans  l’estomac  et  auxquelles  il  faut  rapporter 
dans  bien  des  cas,  la  digestion  {post  mortem)  des  parois  de  l’organe. 
C’est  sans  doute  à leur  passage  dans  le  tube  digestif  et  à leur  action 
sur  le  principe  colorant  de  la  bile  qu’il  faut  attribuer  la  formation  de 
ces  grumeaux  vert  clair  que  l’on  trouve  si  souvent  mélangés  aux  ma- 
tières dans  toute  la  longueur  du  tube  intestinal.  L’influence  nuisible 
de  ces  acides  pendant  la  vie,  prouve  qu’ils  sont  pathologiques;  ils 
nous  paraissent  d’ailleurs  exercer  plus  fréquemment  leur  fâcheuse 
action  dans  la  première  que  dans  la  seconde  enfance. 

Le  docteur  Bird  (1)  a publié  des  recherches  fort  intéressantes  sur  la 
nature  des  évacuations  alvines  de  couleur  verte  chez  les  enfants.  Il 
combat  l’opinion  la  plus  généralement  adoptée  qui  attribue  la  colo- 
ration des  évacuations  de  cette  espèce  à la  bile.  Il  croit  que  cette  co- 
loration est  due  à la  biiiverdine.,  et  qu’en  dernière  analyse  elle  est  le 
résultat  de  la  réaction  de  certains  agents  chimiques,  le  mercure  en 
particulier,  sur  l’hématosine.  Il  regarde  donc  les  selles  vertes  comme 
dépendant  de  la  présence  du  sang  altéré  plutôt  que  d’un  excès  de  bile, 
l’analyse  ayant  prouvé  que  ce  liquide  n’existait  pas  dans  les  selles 
vertes.  Ce  qui  tendrait  à confirmer  cette  opinion,  c’est  qu’avant  l’ap- 
parition des  selles  de  cette  couleur  et  après  qu’elles  ont  cessé  de  se 
produire , il  passe  une  certaine  quantité  de  sang  dans  les  matières 
rendues  par  les  enfants. 

Il  faut  noter  aussi  la  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  mucus  qui, 
en  contact  immédiat  avec  la  membrane,  la  sépare  des  diverses  ma- 
tières contenues  dans  sa  cavité.  Lorsqu’il  est  peu  abondant,  transpa- 
rent et  incolore,  le  mucus  ne  paraît  pas  être  le  résultat  d’un  travail 

(I)  London  medical  Gazelle,  septembre  1845,  et  Gaz,  méd.,  1846,  p.  788. 
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inaliKlit;  tout  au  plus  alors  doit-oii  admollre  une  exag/Tatlon  delà 
sécrélioii  naturelle. 

Il  n’en  est  plus  de  môme  lorsque  le  mucus  gris,  grumeleux,  opacpie, 
adhérent,  couvre  la  muqueuse  d’une  couche  épaisse,  étendue  quel- 
quefois sur  toute  la  longueur  du  tube  digestif.  Ces  quantités  considé- 
rables de  mucosités  sont  morbides.  Hésultat  d’une  sécrétion  exagérée 
et  viciée,  elles  accompagnent  souvent  la  phlegmasie  de  la  membrane 
muqueuse,  souvent  aussi  elles  en  sont  indépendantes;  c’est  surtout 
dans  la  première  enfance  que  cette  dernière  circonstance  est  fréquente. 

D autres  lois,  et  dans  les  cas  où  la  couche  de  mucus  est  peu  épaisse 
ou  manque  entièrement,  on  trouve  dans  les  intestins  grêles  ou  gros 
des  quantités  considérables  de  liquide  aqueux  diversement  coloré  par 
la  bile  ; ces  liquides  qui  ne  sont  pas  seulement  constitués  par  les 
boissons,  sont  certainement  le  résultat  d’une  sécrétion  morbide.  On 
peut  admettre  que,  dans  quelques  cas,  un  flux  bilieux  exagéré  et  vicié 
en  est  l’origine.  Mais  il  paraît  évident  que  la  muqueuse  elle-même 
peut  aussi  sécréter  le  liquide  séreux  ; on  en  trouve  la  preuve  dans  les 
faits  où  la  couleur  bilieuse  manque,  et  aussi  dans  les  sécrétions  ana- 
logues des  autres  membranes  muqueuses  de  l’économie. 

La  sécrétion  gastro-intestinale  peut  aussi  être  purulente;  bien  que 
la  quantité  de  pus  ne  soit  pas  en  général  considérable,  il  nous  a paru 
que  son  mélange  avec  les  mucosités  donnait  à celles-ci  une  teinte 
d’un  gris  plus  jaunâtre,  les  rendait  plus  ténues,  plus  liquides,  et 
favorisait  leur  mélange  avec  les  autres  matières  qui  parcourent  le  tube 
digestif. 

Celles-ci  enfin  peuvent  être  mélangées  d’une  certaine  quantité  de 
sang  plus  ou  moins  modifié  dans  son  aspect  par  les  autres  liquides 
gastro-intestinaux. 

B.  Lésions  de  la  membrane  muqueuse.  — 1°  Congestion.  — La  colo- 
ration rouge  de  la  membrane  muqueuse  peut  exister  seule  et  in- 
dépendamment des  autres  altérations  indammatoires.  Dans  ce  cas  la 
congestion  active,  celle  dont  nous  voulons  parler  ici,  est  souvent  dif- 
ficile à distinguer  de  celle  qui  est  le  résultat  d’une  stase  sanguine  an- 
térieure ou  postérieure  à la  mort.  Il  est  probable  aussi  qu’elle  peut 
disparaître  par  la  cessation  du  mouvement  circulatoire,  comme  on  le  j 
voit  arriver  pour  la  peau  et  les  membranes  accessibles  à la  vue,  et  qu’en  i 
réalité  elle  existe  plus  souvent  qu’on  n’a  lieu  de  la  constater  sur  le  ' 
cadavre.  | 

Voici  les  caractères  que  nous  croyons  devoir  attribuer  à cette  cou-  j 
gestion  active.  | 

La  couleur  rouge  est  disposée  par  lignes  ou  par  bandes  longitudi-  ! 
nalcs  largement  sinueuses,  peu  ramifiées,  ou  rarement  entrecroisées, 
occupant  presque  toujours  le  Sommet  des  plis.  IjCS  lignes  se  com- 
posent, soit  de  très  petites  ramifications,  soit  d’un  lin  pointillé  situé 
dans  1 épaisseur  même  de  la  muqueuse;  leur  couleur  est  d’un  rouge 
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plus  OU  moins  vif,  et  elles  ne  doivent  pas  être  confondues  avec  des 
ramifications  nombreuses  entrecroisées  en  tous  sens,  plus  volumi- 
neuses, plus  visibles,  quelquefois  serrées,  et  qui  siègent  à la  fois  dans 
la  muqueuse  et  le  tissu  sous-muqueux,  ou  exclusivement  dans  ce  der- 
nier. L’intensité  de  la  congestion  peut  être  assez  grande  pour  déter- 
miner la  formation  d’ecchymoses  qui,  siégeant  comme  les  arborisa- 
tions dans  la  muqueuse  ou  sous  elle,  sont  ordinairement  très  petites; 
elles  forment  comme  un  point  noir  ou  une  étoile  de  laquelle  s’échap- 
pent une  multitude  de  petits  vaisseaux.  Ces  ecchymoses  stellées 
s’accompagnent  rarement  de  l’épaississement  de  la  muqueuse;  quel- 
quefois elles  coïncident  avec  son  ramollissement. 

La  coloration  de  la  muqueuse  est  quelquefois  beaucoup  plus  intense 
que  dans  les  deux  espèces  que  nous  venons  de  décrire  ; alors,  en  elfet, 
on  voit  qu’une  partie  considérable  de  la  membrane  a pris  une  teinte 
d’un  rouge  foncé  qui  n’a  pas  le  violet  terne  cadavérique  ni  l’apparence 
d’imbibition  dons  nous  avons  parlé  (p.  669).  Cette  coloration,  uni- 
forme, quelquefois  plus  rose  par  places,  souvent  rouge  brun,  est  gé- 
nérale, et  n’est  nullement  le  résultat  d’une  réunion  de  ramifications 
vasculaires;  quelquefois  elle  offre  de  petites  ecchymoses  stellées.  Elle 
s’accompagne  toujours  d’un  ramollissement  considérable  avec  bour- 
souüement  et  quelquefois  d’un  dépôt  de  fausses  membranes. 

En  résumé  donc  la  congestion  active  se  présente  sous  trois  formes 
qui  peuvent  varier  en  intensité  de  coloration  : 

Uougeurpararborisations  veineusesavec  ou  sansecchymosesstellées  ; 

Rougeur  vive  par  bandes  ou  lignes  vasculaires  ou  pointillées; 

Rougeur  intense  uniforme. 

La  première,  lorsqu’elle  n’est  pas  unie  au  gonflement  et  au  ra- 
mollissement de  la  muqueuse,  peut  être  confondue  avec  les  conges- 
tions passives,  mécaniques  ou  cadavériques.  Les  deux  dernières  sont 
toujours  actives,  et  s’accompagnent  d’ordinaire  de  ramollissement  et 
souvent  d’épaississement  de  la  membrane. 

2"  Inflammation  érythémateuse.  — Cette  altération  est  caractérisée 
par  la  réunion  de  la  rougeur  et  du  ramollissement  avec  ou  sans  épais- 
sissement de  la  membrane  muqueuse.  Le  ramollissement  est  quelque- 
fois porté  à un  tel  degré,  que  pour  peu  que  l’on  racle  la  muqueuse  on 
la  réduit  en  une  bouillie  amorphe  qui  s’enlève  avec  la  plus  grande 
facilité,  de  manière  à laisser  à nu  le  tissu  sous-muqueux  : aussi  arrive- 
t-il  que  le  frottement  de  l’entérotome  en  enlève  quelquefois  des  traî- 
nées, et  ferait  croire  à des  érosions  ou  à des  ulcérations  si  l’on  n’avait 
pas  I habitude  de  distinguer  ces  pertes  de  substances  artificielles  par 
leur  direction,  leur  forme,  etc. 

Le  ramollissement  n’arrive  à ce  degré  que  dans  les  cas  très  graves, 
et  il  coïncide  presque  toujours  avec  la  troisième  forme  de  coloration 
inflammatoire.  Dans  les  cas  plus  ordinaires,  la  muqueuse,  qui  a con- 
servé encore  une  certaine  consislance,  cède  cependant  à un  grattage 
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modéré  et  s enlève  tacilement  ; elle  ne  fournil  aucun  lambeau.  Ailleurs 
encore  elle  permet  d’en  commencer  un  (jui  se  casse  dès  son  origine, 
et  n’a  pas  alors  plus  de  1 à 2 ou  3 millimètres.  On  conçoit  que  la 
limite  vaiieia  suivant  la  consistance  normale  des  diverses  parties  de 
la  muqueuse,  et  qu’on  ne  devra  admettre  un  ramollissement  réel  que 
lorsqu’il  existe  une  différence  notable  avec  l’état  sain. 

Lii  coloration  rouge  et  le  ramollissement  réunis  suffisent  pour  ca- 
ractériser l’inflammation  érythémateuse  sur  l’existence  de  laquelle  il 
ne  saurait  rester^aucun  doute  lorsqu’il  s’y  joint  l’épaississement.  Il 
est  très  difficile  de  préciser  le  degré  de  cette  dernière  lésion,  et  môme 
quelquefois  de  prouver  son  existence.  En  général , les  parties  épais- 
sies font  une  légère  saillie  au-dessus  des  parties  saines,  saillie  qui  n’a 
pas  de  limite  bien  tranchée. 

L épaississement  occupe  quelquefois  plusieurs  points  très  petits  et 
très  rapprochés  de  la  muqueuse;  on  dirait  que  les  villosités  se  sont 
gonflées,  et  sont  devenues  saillantes,  fermes  et  élargies.  Il  en  résulte 
que  la  muqueuse  a perdu  son  poli , et  présente  un  aspect  grenu  tout 
spécial  et  comme  chagriné.  Cette  forme  coïncide  le  plus  souvent  avec 
un  épaississement  plus  général  de  la  muqueuse,  et  indique  une  vio- 
lente inflammation. 

L’épaississement,  tel  que  nous  venons  de  le  décrire,  appartient 
spécialement  à la  muqueuse,  et  ne  s’étend  pas  jusqu’au  tissu  fibreux. 
Dans  un  certain  nombre  de  circonstances,  et  surtout  lorsque  la  mala- 
die est  chronique,  les  tissus  sous-jacents  s’hypertrophient , peuvent 
acquérir  jusqu  à 5 et  6 millimètres  d’épaisseur;  le  tissu  sous-muqueux 
est  fibreux,  nacré,  résistant;  la  portion  du  tube  digestif  malade  est 
lourde  et  comme  formée  de  plus  de  substance  que  d’habitude.  Cette 
lésion,  qui  n’appartient  pas  à l’inflammation  érythémateuse,  ne  doit 
pas  être  confondue  avec  l’épaississement  factice  qu’offrent  certaines 
parties  du  tube  digestif  fortement  contractées  et  revenues  sur  elles- 
mêmes. 

3“  Inflammation  pseudo- membraneuse.  — L’inflammation  pseudo- 
membraneuse est  très  probablement  plus  fréquenteque  ne  le  démontre 
l’autopsie.  Le  cours  continuel  des  liquides  et  l’abondance  de  la  sécré- 
tion muqueuse  ou  purulente , entraînent  les  fausses  membranes  lors- 
qu elles  ne  sont  ni  assez  étendues  ni  assez  adhérentes  pour  résister  à 
cette  impulsion  des  matières  jointe  à la  contraction  des  fibres  muscu- 
laires : aussi  une  entérite,  simple  à l’autopsie,  peut-elle  avoir  été  pseudo- 
membraneuse ; comme  on  a vu  des  croups  terminés  par  la  mort  ne 
présenter  aucune  fausse  membrane,  tandis  que,  pendant  la  vie,  on 
avait  constaté  l’expulsion  de  ce  produit. 

La  fausse  membrane  intestinale  est  quelquefois  déposée  sous  forme 
de  petites  plaques  d’un  blanc  de  lait,  lisses,  polies,  inégales  et  frag- 
mentées. Celte  espèce  est  assez  rare;  nous  l’avons  rencontrée  surtout 
dans  l’eslomac. 
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La  fausse  membrane  gastro-intestinale  se  montre  encore  sous  l’as- 
pect d’une  lame  mince,  molle,  grenue  et  chagrinée  de  couleur  jaune 
fauve  plus  ou  moins  foncée.  Elle  adhère  assez  peu  à la  muqueuse , et 
lorsqu’on  la  racle  avec  le  scalpel , elle  ne  fournit  quelquefois  qu’une 
bouillie  jaune  distincte  des  matières  fécales.  Aux  points  où  elle  com- 
mence, disposée  par  petites  plaques  inégales,  irrégulières,  rares, 
isolées  et  situées  sur  le  sommet  des  plis,  la  fausse  membrane  devient 
bientôt  plus  étendue,  et  finit  par  former  de  larges  plaques  qui  suivent 
la  muqueuse  dans  tous  ses  replis  et  couvrent  presque  tout  le  calibre 
du  tube  intestinal.  Son  épaisseur  va  rarement  au  delà  de  1 à 2 milli- 
mètres. Cette  forme  est  la  plus  fréquente  de  toutes,  et  s’accompagne 
toujours  d’une  grave  infiammation  de  la  muqueuse  sous-jacente, 
beaucoup  plus  étendue  en  surface  que  la  fausse  membrane  elle-même. 
Nous  l’avons  vue  sur  la  muqueuse  gastrique,  sur  celle  des  derniers 
pieds  de  l’intestin  grêle  et  dans  le  gros  intestin. 

Il  est  assez  rare  de  voir  dans  le  tube  digestif  des  fausses  membranes 
jaunes,  lisses  et  semblabes  à celles  que  nous  avons  décrites  dans  l’an- 
gine et  la  laryngite  : lorsque  l’on  en  trouve,  elles  occupent  assez  sou- 
vent le  sommet  des  plis,  rarement  leur  fond  ; on  peut  les  détacher  en 
lambeaux  plus  ou  moins  étendus,  et  au-dessous  on  retrouve  la  mu- 
queuse enflammée , mais  à un  degré  bien  moindre  que  dans  la  forme 
précédente.  Nous  avons  toujours  mis  en  doute  leur  identité  avec  les 
fausses  membranes  de  la  diphthérite. 

U°  Inflammation  pustuleuse . — Nous  devons  entretenir  brièvement 
nos  lecteurs  d’une  sorte  d’inflammation  pustuleuse  que  nous  avons 
rarement  rencontrée,  et  qui  a toujours  coïncidé  avec  l’administration 
de  l’émétique.  Nous  ne  pouvons , du  reste , en  donner  une  meilleure 
idée  qu’en  copiant  textuellement  une  de  nos  observations. 

L’estomac,  d’une  couleur  gris-rosée  générale , tapissé  par  une  couche  peu 
épaisse  de  mucus,  est  partout  d’une  bonne  consistance.  Toute  son  étendue, 
moins  le  grand  cul-de-sac,  est  parsemée  d’une  multitude  de  petites  élevures 
de  1 à 3 millimètres  de  diamètre  : les  plus  petites  sont  à peine  saillantes,  les  plus 
grossesont  1 millimètre  au  moins  d’épaisseur  ; le  plus  grand  nombre  présente  une 
petite  dépression  centrale,  et  est  formé  par  une  matière  jaune,  molle,  intimement 
confondue  avec  la  muqueuse  et  entourée  d’une  auréole  rouge  peu  étendue.  A 
partir  de  1 mètre  environ  de  l’estomac,  on  voit  disséminées  dans  l’intestin  grêle 
un  assez  grand  nombre  de  saillies  jaunes,  pour  la  plupart  arrondies,  non  om- 
biliquées, et  formées  par  la  même  matière  jaune  que  dans  l’estomac. 

Chez  d’autres  malades,  nous  avons  rencontré  les  saillies  plus  volu- 
mineuses et  franchement  purulentes , mais  alors  situées  sur  des  pla- 
ques; en  sorte  que  nous  nous  sommes  demandé  si,  dans  ces  cas,  la 
maladie  était  de  même  nature  que  dans  le  précédent , et  si  nous  n’a- 
vions pas  affaire  à une  suppuration  des  follicules  avec  obturation  de 
leur  orifice.  En  effet , quelque  défectueuse  que  soit  la  première  des- 
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criptioi),  nous  rcMiiarquons  que  la  suppuration  est  combinée  avec  la 
muqueuse,  et  que  la  pustule  ne  résulte  pas  d'un  soulèvement  de  la 
membrane  par  une  gouttelette  purulente. 

5°  Inflammation  ulcéreuse.  — Nous  voulons  parler  ici  des  ulcéi’a- 
tions  qui  siègent  sur  la  muqueuse  même  et  non  sur  les  follicules.  Nous 
laissons  en  outre  de  coté  celles  qui  appartiennent  à ralfection  tuber- 
culeuse et  à la  fièvre  typhoïde.  Envisagée  sous  ce  point  de  vue  restreint, 
l’inflammation  ulcéreuse  est  assez  rare,  et  nous  ne  l’avons  trouvée  que 
dans  l’estomac  et  le  gros  intestin.  Elle  s’y  présente  sous  deux  formes  : 
l’une , (pii  mérite  le  nom  de  serpigineuse  , offro  l’aspect  de  lignes 
fluxueuses  plus  ou  moins  allongées,  de  1 à 3 millimètres  de  large; 
elle  simule  parfaitement  les  traînées  que  les  vers  laissent  sur  le  drap; 
ses  bords  sont  très  mous,  quelquefois  plus  rouges  que  le  reste  de  la 
muqueuse;  son  fond,  gris  blanchâtre,  est  formé  par  le  tissu  sous- 
muqueux.  Ces  ulcérations  débutent  par  une  simple  érosion  qui  a la 
même  forme  et  le  même  aspect  que  l’ulcération  elle-même  ; seule- 
ment on  retrouve  au  fond  une  partie  de  la  muqueuse,  tandis  que  les 
bords  très  mous  présentent  le  plus  souvent  un  liséré  rouge,  foncé, 
violet  même. 

Lorsqu’au  contraire  la  maladie  a progressé , les  ulcérations  serpi- 
gineuses  sont  allongées,  élargies;  elles  s’unissent  par  leurs  bords  ou 
par  leurs  extrémités,  et  finissent  par  former  de  vastes  ulcérations  qui 
circonscrivent  de  petits  îlots  de  muqueuse  complètement  ramollis  et 
rouges.  Ces  ulcérations  n’entament  pas  le  tissu  sous-muqueux  qui  est 
épaissi;  elles  se  distinguent  des  ulcérations  tuberculeuses  par  ce  der- 
nier caractère,  par  leurs  bords  qui  ne  sont  pas  gonflés  ni  décollés, 
par  l’absence  de  matière  tuberculeuse,  et  par  la  présence  très  fré- 
quente d’une  fausse  membrane  qui  les  recouvre,  et  qui,  de  cette  sorte, 
se  trouve  en  contact  avec  le  tissu  sous-muqueux. 

Une  seconde  forme  , qui  mérite  le  nom  de  rongeante  ou  de  perfo- 
rante, est  beaucoup  plus  rare.  Nous  ne  l’avons  pas  vue,  mais  nous  en  ; 
trouvons  deux  exemples  : l’un  publié  par  M.  Hache(l);  trois  ulcéra-  j 
tions  siégeaient  dans  le  cæcum  : l’autre  rapporté  par  M.  Rufz  (2);  ici  j 
l’ulcération  occupait  la  petite  courbure  de  l’estomac.  Dans  ces  faits, 
les  ulcérations  étaient  profondes,  à bords  très  épais,  rouges,  ramollis. 
Dans  le  cas  observé  par  M.  Rufz  , il  en  était  résulté  une  perforation  ; 
c’est  sans  doute  à cette  espèce  d’inflammation  qu’il  faifl  rapporter  quel- 
ques observations  insérées  dans  les  recueils  médicaux,  et  dans  lesquelles 
on  voit  des  ulcérations  et  des  perforations  de  l’appendice  cœcal  , qui  j 
îie  dépendaient  ni  d’une  fièvre  typhoïde  ni  d’une  affection  tubercu- 
leuse. L’inflammation  ulcéreuse  peut-elle  guérir  et  se  terminer  par  j 
cicatrisation  ? Nous  citerons  plus  bas  un  fait  qui  nous  a été  commu-  y 

(1)  Journal  hebdomadaire,  1837.  1 

(2)  Gazelle  médicale,  1813,  p.  673,  | 
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niqué  par  M.  Donné,  et  dans  lequel  il  a paru  qu’une  ulcération  de 
l’estomac  était  arrivée  à cicatrisation  presque  complète. 

6“  Ramollissements  pultacé  et  gélatini forme.  — Dans  la  première 
espèce,  qui  est  la  plus  simple  et  qui  appartient  surtout  aux  intestins, 
la  muqueuse,  tout  en  conservant  à peu  près  son  aspect  habituel,  est  ce- 
pendant ramollie  au  point  de  fournir  seulement  des  lambeaux  de  1 à 
3 millimètres,  ou  même  de  n’opposer  aucune  résistance  à la  traction. 
Le  ramollissement  peut  alors  aller  jusqu’à  ce  point,  que  la  muqueuse 
s’enlève  par  le  raclage,  et  ressemble  à une  gelée  grise,  opaque,  comme 
tiède.  En  même  temps , cette  membrane,  qui  n’est  pas  épaissie,  est 
légèrement  décolorée,  et  plutôt  grise  que  rose.  Lorsque  cette  altération 
siège  dans  l’estomac  et  qu’elle  s’accompagne  de  l’amincissement,  ou 
de  la  disparition  delà  muqueuse,  elle  nous  paraît  être  chimique  plutôt 
que  morbide. 

Dans  la  seconde  espèce,  le  ramollissement  gastro- intestinal  se 
présente  sous  une  forme  plus  grave  dans  laquelle  la  muqueuse  est 
devenue  presque  transparente,  semblable  à du  mucus  ou  plutôt  à une 
gelée  incolore  et  tremblotante  ; elle  n’a  aucune  résistance  et  s’enlève 
par  le  moindre  effort;  quelquefois  même,  surtout  dans  l’estomac,  le 
tissu  sous-muqueux  et  toutes  les  membranes  participent  à cette  dés- 
organisation , et  la  moindre  traction,  le  poids  des  liquides  contenus  , 
une  adhérence  légère,  suffisent  pour  déterminer  à l’autopsie  de  vastes 
déchirures  artificielles. 

Ce  ramollissement,  dénommé  gélatini  forme.,  arrive  rarement  à ce 
degré  extrême;  nous  ne  l’avons  même  trouvé  avec  ces  derniers  carac- 
tères qu’au  grand  cul-de-sac  de  l’estomac,  au  cæcum  et  une  fois  dans 
l’intestin  grêle  ; mais  il  n’est  pas  rare  au  premier  degré,  et  s’étend 
quelquefois  alors  à une  grande  partie  de  la  muqueuse  gastro-intestinale. 

Nous  ne  pouvons  du  reste  mieux  faire,  pour  en  donner  une  juste 
idée,  que  de  rappeler  la  description  de  M.  Cruveilhier:  « Ce  ra- 
>'  mollissement  procède  toujours  de  l’intérieur  vers  l’extérieur.  Il  y 
» a d’abord  simple  écartement  des  fibres  que  sépare  un  mucus  gé- 
» latineux,  et,  par  conséquent,  les  parois  de  l’organe  sont  épaissies 
» et  demi-transparentes;  bientôt  les  fibres  elles-mêmes  sont  envahies, 
» disparaissent  enfin,  de  telle  sorte  que  l’estomac  ou  l’intestin  ramollis 
» ressemblent  à de  la  gélatine  transparente,  arrondie  en  tube  ou  en 
» portion  de  tube.  Si  la  transformation  est  complète,  les  parties  désor- 
» ganisées  sont  entraînées  couche  par  couche,  et  ce  qui  reste  paraît 
» aminci;  le  péritoine  seul  résiste  quelque  temps;  mais  enfin,  en- 
» valu  lui-même,  il  s’use,  se  déchire,  et  la  perforation  a lieu.  Les  parties 
» ainsi  transformées  sont  décolorées,  transparentes,  d’apparence  inor- 
» ganique,  complètement  dépourvues  de  vaisseaux,  exhalant  une 
» odeur  aigrelette  semblable  à celle  du  lait  caillé,  sans  odeur  ni  de 
y putréfaction  ni  de  gangrène.  Uti  fait  digne  d’intérêt,  c’est  qpe  les 
))  parties  ramollies  se  décomposent  beaucoup  moins  prompterqent  que 
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» les  parties  non  altérées  dans  leur  organisation.  L’ébullition,  qui 
» convertit  en  gélatine  l’estomac  et  les  intestins,  donne  une  idée  par- 
))  faite  de  ce  genre  d’altération.  » 

Rappelons  à ce  sujet  (pie  l’un  de  nous  (M.  Rillietju  public  der- 
nièrement un  mémoire  dans  lequel  se  trouvent  deux  observations  de 
ramollissement  gélatiniforme,  dont  la  description  ne  dillère  pas  sen- 
siblement de  celle  que  nous  venons  de  donner.  Nous  joignons  ici 
l’étude  microscopique  de  la  lésion,  faite  à Genève  par  le  docteur 
Mayor  fils. 

« La  couche  blanche  fragmentée  du  gros  intestin,  décrite  comme 
une  fausse  membrane  ressemblant  au  muguet,  n’est  autre  que  la 
membrane  mu(iueuse  altérée  et  partiellement  détruite.  En  séparant 
cette  couche  blanche  de  la  couche  gélatineuse  et  la  faisant  tlotter  sur 
l’eau,  on  reconnaît  très  facilement  à la  loupe  les  villosités  intesti- 
nales, dont  l’épithélium  à cylindre  semble  se  désagréger,  ce  qui  leur 
ôte  leur  netteté  et  leur  régularité  ordinaire;  çà  et  Là  on  remarque  à 
l’œil  nu  des  taches  blanches  qui  ne  sont  autre  chose  que  les  glandes 
solitaires  beaucoup  plus  visibles  qu’à  l’état  normal.  Partout  où  cette 
couche  blanche  n’existe  pas,  on  ne  trouve  aucune  trace  des  éléments 
de  la  muqueuse,  » 

« Le  ramolli.ssement  gélatiniforme  est  formé  par  une  infiltration 
de  la  membrane  nerveuse  ou  celluleuse  par  un  liquide  gélatineux.  En 
mettant  sous  le  microscope  un  morceau  de  cette  couche  gélatineuse, 
on  retrouve  dans  son  épaisseur  les  , libres  cellulaires  et  les  vaisseaux 
qui  le  traversent  pour  gagner  la  muqueuse.  Cette  infiltration,  très 
épaisse  dans  le  tissu  cellulaire  placé  entre  la  tunique  musculeuse  et 
la  tunique  muqueuse,  existe  aussi,  mais  en  couche  beaucoup  plus 
mince,  dans  le  tissu  cellulaire  qui  unit  la  tunique  musculeuse  à la 
séreuse.  La  matière  gélatineuse  est  amorphe  et  ne  contient  que  des 
globules  altérés,  probablement  des  globules  sanguins. 

» Au  microscope,  on  reconnaît  l’intégrité  de  la  tunique  séreuse. 
On  retrouve  aussi  la  tunique  musculeuse,  et  l’on  peut  y reconnaître 
ses  deux  ordres  de  fibres  transversales  et  longitudinales.  Les  faisceaux 
des  fibres  ont  leurs  caractères  microscopiques  ordinaires;  seulement 
ils  paraissent  beaucoup  plus  faciles  à décomposer  dans  leurs  fibres 
primitives.  » 

Enfin,  il  est  une  troisième  forme  de  ramollissement  dans  lequel 
la  muqueuse,  à peine  épaissie  ou  d’épaisseur  normale,  a pris  une  teinte 
blanc  de  lait  générale  : sa  surface  et  son  poli  sont  naturels;  mais  oii 
dirait  qu’une  couche  d’albumine  concrète  s’est  entremêlée  au  tissu 
même  de  la  membrane.  Ici  le  ramollissement  n’est  pas  considérable, 
et  la  muqueuse  fournit  des  lambeaux  de  1 à à millimètres.  Son  adhé- 
rence au  tissu  sous-jacent,  toujours  sain,  est  dimimuio;  car  en  la 
raclant  on  l’enlève  avec  facilité,  et  l’on  peut  ainsi  former  des  lam- 
beaux qui  ont  assez  bien  l’apparence  pseudo-membraneuse. 
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Ce  ramollissement,  plus  rare  que  les  deux  précédents,  occupe  une 
grande  partie  du  tube  digestif,  et  nous  a toujours  paru  morbide. 

En  résumé  donc,  le  ramollissement  gastro-intestinal  se  présente  sous 
trois  formes  bien  distinctes: 

1“  Ramollissement  simple  ou  pultacé; 

2“  Ramollissement  gélatiniforme; 

Ramollissement  blanc  ou  opalin. 

Avant  de  quitter  l’étude  du  ramollissement,  nous  devons  rechercher 
ses  rapports  avec  l’inflammation. 

SU  est  fréquent  de  trouver  ces  altérations  isolées,  il  n’est  pas 
rare  non  plus  de  les  constater  réunies  sur  le  même  individu  : en  sorte 
que  l’on  voit  l’intestin  grêle  ramolli,  tandis  que  le  gros  est  vivement 
enflammé;  bien  plus,  on  rencontre  des  tubes  digestifs  ramollis  dans  la 
plus  grande  partie  de  leur  étendue,  et  qui  présentent  par  places  plus  ou 
moins  larges  une  inflammation  réelle  au  milieu  du  ramollissement 
incolore.  Alors  la  partie  enflammée  passe  insensiblement  à l’état  de 
ramollissement  simple  sans  limite  bien  distincte;  et  il  semble  presque 
certain , par  la  seule  inspection  de  ces  altérations  pathologiques,  que 
l’inflammation  a été  d’abord  plus  générale,  et  qu’en  se  résolvant 
elle  a laissé  une  lésion  qui  n’est  plus  actuellement,  mais  qui  a été 
inflammatoire. 

D’autre  part  si  nous  considérons  ces  diverses  lésions  non  plus  sur  le 
même  individu,  mais  chez  plusieurs  à la  fois,  nous  voyons  qu’il  est 
facile  d’établir  des  gradations  insensibles  dans  la  décoloration  depuis 
l’inflammation  lapins  vive  jusqu’aux  ramollissements  incolores:  ainsi 
chez  tous  la  muqueuse  est  ramollie;  c’est  la  lésion  fondamentale,  la 
désorganisation  qui  résulte  de  la  phlegmasie.  La  rougeur,  qui  est  le 
phénomène  primordial,  intense  chez  l’un,  est  moins  vive  chez  un  autre, 
et  va  ainsi  diminuant  jusqu’à  ce  que  la  muqueuse  ramollie  n’ait  plus 
qu’une  teinte  rosée  pâle;  alors  on  ne  saurait  dire  s’il  y a inflammation 
ou  ramollissement;  un  peu  plus,  ce  serait  la  première  lésion,  un  peu 
moins,  ce  serait  la  seconde,  et  en  réalité  c’est  le  passage  de  l’une  à l’autre, 
c’est  la  preuve  que  la  dernière  maladie  a été  dans  l’origine  une  phleg- 
masie locale.  Ce  fait  du  reste  n’est  pas  exceptionnel  dans  l’économie;  il 
peut  même  se  reproduire  presque  partout  où  il  s’est  fait  une  stase  san- 
guine. Ainsi  le  ramollissement  blanc  du  cerveau  peut  avoir  été  rouge, 
et  les  colorations  jaune  et  orangé  forment  le  passage  entre  ces  deux 
extrêmes  ; ainsi  les  épanchements  de  sang  dans  les  divers  organes  se 
décolorent  successivement,  et  laissent  des  résidus  jaunes,  puis  blancs 
et  incolores  Toutes  les  fois,  en  effet,  que  par  suite  d’une  inflammation 
ou  d’un  épanchement  il  s’est  opéré  une  stase  sanguine,  il  se  fait  un 
travail  soit  d’imbibition,  soit  d’absorption  par  lequel  la  matière  colo- 
rante du  sang  se  trouve  erdevée,  sans  que  cependant  les  tissus  ma- 
lades aient  toujours  pu  reprendre  leur  consistance  normale. 

Si  l’inflammation  et  le  ramollissement  simple  coïncident  souvent 
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sur  le  même  malade,  il  n'en  est  plus  de  même  pour  le  ramollissement 

t . ( m se  développer,  on  est  conduit  à penser 

n»  1 n y a point  de  rapport  entre  elle  et  rinnammation,  et  qu’elle  se 
l ioduit  sous  rinniience  de  causes  spéciales  étrangères  à celles  qui 
J ttei  minent  les  pldegmasies.  Rappelons  cependant  que  Rillard  daU 
une  de  ses  observations,  décrit  un  cercle  rouge  et  inflammatoire  qui 
circonscrit  le  ramollissement. 

lous  les  détails  dans  lesquels  nous  venons  d’entrer,  et  qui  ont  trait 
aux  enfants  âgés  de  plus  d’un  an,  ont  été  retrouvés  pareils  pour  la 
première  enfance  par  les  docteurs  Friedleben  et  Flesch. 

Fes  différentes  lésions  que  nous  venons  de  décrire  (congestion 
puiegmasies  et  ramollissements)  peuvent  être  vues  dans  toutes  les 
parties  du  tube  digestif;  mais  elles  présentent  dans  chacune  des  par- 
ticularités qu  il  est  utile  de  connaître. 

1“  Estomac.  ~ La  gastrite  aiguë  érythémateuse  se  montre  le  plus 
souvent  sous  forme  de  bandes  ou  lignes  rouges  et  ramollies,  au  som- 
met de  plis  longitudinaux,  dans  toute  la  longueur  de  l’estomac,  sur 
une  ou  l’autre  face,  sur  la  petite  courbure,  le  plus  ordinairement  le 

ong  de  la  grande;  rarement  elle  est  bornée  au  grand  ou  au  petit  cul- 
de-sac. 

La  ^,^?Xni^pseudo-memhraneuse  n’occupe  pas  habituellement  le  grand 
cul-de-sac.  L’étendue  de  la  fausse  membrane  est,  en  général,  peu  con- 
sidérable; cependant  nous  l’avons  vue  recouvrir  une  grande  surface. 

La  gastrite  ulcéreuse  n’est  pas  très  rare,  et  se  présente  sous  les 
formes  serpigineuses  et  perforantes.  Nous  parlerons  bientôt  des  ulcé- 
rations à facettes  que  nous  supposons  être  folliculaires. 

^ Le  ramollissement  est  souvent  simple,  moins  souvent  gé latini forme  : 
c’est  ici  même  que  l’on  trouve  ce  dernier  poussé  à ce  degré  extrême  dans 
lequel  les  trois  tuniques  de  l’estomac  forment  comme  une  gelée  demi- 
liquide,  gluante,  transparente,  ou  même  sont  entièrement  détruites.  Le 
plus  ordinairement  cette  lésion  est  bornée  au  grand  cul-de-sac,  ou 
s’étend  plus  ou  moins  loin  sur  les  deux  faces  de  l’estomac.  Il  n’est  pas 
très  rare  cependant  de  la  voir  occuper  la  plus  grande  partie  de  l’organe. 

La  couche  de  mucus  qui  tapisse  l’estomac  est  presque  toujours 
épaisse  et  transparente,  quelquefois  louche  et  grisâtre.  11  ne  faut  qu’un 
peu  d attention  pour  ne  pas  la  confondre  avec  la  muqueuse.  La  bile 
existe  rarement  dans  l’estomac  des  enfants,  aussi  bien  que  le  sang  en  ’ 
nature.  Enfin  il  faut  tenir  compte  des  matières  ingérées,  licpiides  et  ' 
solides,  qui  déjà  ont  subi  un  commencement  de  digestion  et  pris  une 
odeur  aigre,  fétide,  toute  spéciale.  Le  ramollissement  qui  accom- 
pagne de  telles  matières  doit  presque  toujours  être  regardé  comme 
cadavérique  (1). 


(I)  Afin  qu  ou  puisse  ju«er  de  la  fréquence  relative  des  lésions  dont  nous  venons 
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2“  Intestin  grêle. Les  diverses  lésions  que  nous  avons  étudiées  se 

présentent  fréquemment  et  sous  presque  toutes  les  formes  dans  1 in- 
testin grêle. 

^inflammation  érythémateuse  est  ordinairement  légère  et  peu 
étendue  î rarement  elle  est  générale,  et,  dans  ce  dernier  cas,  elle  ne 
détermine  pas  une  désorganisation  protonde  de  la  muqueuse.  Elle 
consiste  alors  dans  une  rougeur  peu  intense  et  arborisée  répandue  sur 
une  grande  surface  et  presque  sans  ramollissement.  D’autres  fois  elle 
se  présente  sous  forme  de  plaques  enflammées  à divers  degrés  et 
diversement  espacées.  Il  peut  arriver  que  cette  entérite  soit  dissé- 
minée dans  toute  la  longueur  du  tube  intestinal  ou  n’en  occupe 
qu’une  partie  restreinte.  Nous  avons  vu  plusieurs  fois  des  paquets 
d’ascarides  enveloppés  de  mucus  en  contact  avec  ces  plilegmasies 
limitées. 

Assez  rarement  l’inflammation  envahit  exclusivement  la  partie  su- 
périeure de  l’intestin;  alors  elle  est  assez  limitée  pour  n’occuper  que 
le  duodénum  et  constituer  simplement  une  duodénite;  ailleurs  on  la 
trouve  limitée  au  bord  libre  des  valvules. 

Mais  là  encore  il  est  rare  de  trouver  des  inflammations  graves. 
Celles-ci  siègent  à la  partie  inférieure  et  près  de  la  valvule  iléo-cœcale, 
dans  une  étendue  variable  depuis  quelques  centimètres  jusqu’à  un 
demi-mètre  ou  même  un  mètre;  et  là  elles  sont  non  seulement  plus 
intenses,  mais  aussi  plus  fréquentes;  en  sorte  qu’on  y rencontre  toutes 
les  formes  légères  ou  graves.  L’inflammation  est  rarement  sous  formes 
de  bandes  longitudinales  : l’absence  de  plis  en  est  sans  doute  cause, 
en  sorte  que  la  rougeur  est  uniforme  ou  disposée  par  places  irré- 
gulières. La  lésion  augmente  d’intensité  à mesure  que  l’on  s’approche 
de  la  valvule,  où  elle  est  à son  maximum. 

Les  entérites  érythémateuses  dont  nous  venons  de  parler  sont 
de  toutes  les  plus  fréquentes.  Les  pseudo-membraneuses,  qui  siègent 
presque  exclusivement  à la  partie  inférieure,  se  pré.sentent  sous  forme 
grenue  et  presque  jamais  en  lames  étendues  et  résistantes.  Les  enté- 
rites ulcéreuses  simples  sont  très  rares;  le  plus  ordinairement  les  ul- 
cérations sont  folliculaires  (1). 

Le  ramollissement,  fréquent  dans  l’intestin  grêle,  y revêt  toutes  les 

de  parler,  nous  en  donnons  les  chiffres  en  rappelant  que  nous  avons  éliminé  les 
tuberculeux  et  bon  nombre  d’autres  malades  dont  la  lésion  stomacale  nous  a paru 
cadavérique  ; 

Gastrite  érythémateuse  ...  .21  Ramollissement  simple.  . . . IS 

Gastrite  pseudo-membraneuse  . . 4 Ramollissement  gélatiniforme.  . 8 

Gastrite  avec  escarre 2 Ramollissement  opalin.  ...  1 

Gastrite  pustuleuse 1 

Gastrite  ulcéreuse 6 

(1)  Justifious  par  quelques  chillVes  les  assertions  précédentes.  Sur  quarante- 
cinq  enfants  atteints  d’entérite,  vingt-quatre  présentaient  la  maladie  plus  ou  moins 
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formes  que  nous  avons  indiquées,  et  ne  présente  rien  de  plus  spécial 
que  ce  que  nous  avons  dit  dans  notre  chapitre  général.  Occupant  le 
plus  souvent  toute  l’étendue  de  la  muqueuse,  depuis  le  duodénum 
jusqu  a la  valvule,  il  est  rarement  borné  à sa  partie  inférieure,  plus 
rarement  encore  à sa  partie  supérieure. 

3°  Gros  intestin.  — Les  inflammations  du  gros  intestin  et  son  ramol- 
lissement  doivent  être  classés  parmi  les  maladies  les  plus  fréquentes  et 
les  plus  meurtrières  de  l’enfance  : qu’elles  soient  primitives  ou  secon- 
daires, elles  peuvent  revêtir  les  formes  les  plus  graves.  On  admettra 
la  vérité  de  ces  assertions,  lorsqu’on  saura  que,  d’après  la  totalité  des 
faits  que  nous  possédons  (en  y comprenant  les  tuberculeux),  sur  deux 
enfants  qui  meurent,  il  en  est  un  qui  présente  une  lésion  plus  ou  moins 
grave  du  gros  intestin.  Si  l’on  réfléchit,  en  outre,  que  c’est  surtout 
chez  les  plus  jeunes  que  les  choses  se  passent  ainsi,  on  verra  que  de 
deux  à cinq  ans,  il  est  rare  qu’un  enfant  meure  sans  avoir  une  colite 
ou  un  ramollissement  du  gros  intestin.  Enfin  ces  maladies  sont  souvent 
graves,  puisque  sur  162  autopsies  (les  tuberculeux  non  compris),  nous 
comptons  15  colites  pseudo-membraneuses,  et  28  ulcéreuses. 

^ Colites  érythémateuse,  pseudo-membraneuse  et  ulcéreuse.  — Lorsque 
1 inflammation  siège  dans  le  cæcum , elle  se  rapproche  de  celle 
que  nous  avons  décrite  dans  l’intestin  grêle;  c’est-à-dire  qu’elle 
se  montre  sous  forme  d’arborisation  ou  de  plaques,  et  rarement  de 
bandes;  en  général  aussi  l’inflammation  y est  assez  peu  intense,  bien 
que  la  coloration  soit  beaucoup  plus  vive  et  plus  foncée  que  dans  la 
première  portion  du  côlon.  Nous  n’y  avons  presque  jamais  vu  la  forme 
pseudo-membraneuse,  et  jamais  l’ulcéreuse. 

Il  n’est  pas  rare  de  voir  l’inflammation  se  limiter  au  cæcum  et  à 
une  petite  portion  du  côlon  ascendant,  pour  diminuer  ou  disparaître 
ensuite.  Dans  l’arc  du  côlon,  en  effet,  dans  latin  du  côlon  ascendant 
et  le  commencement  du  transverse,  l’inflammation  est  plus  rare  et  la 
coloration  moins  vive  qu’aux  deux  extrémités  du  tube;  sans  doute 
que  la  pesanteur  a une  influence  pour  favoriser  le  développement  de 
l’inflammation  des  parties  déclives.  Nous  parlons  ici  des  inflamma- 
tions, et  non  des  congestions  ou  hypérémies  sanguines,  dont  nous 
avons  déjà  entretenu  nos  lecteurs. 

L’inflammation  par  bandes  ou  par  lignes  est  la  plus  fréquente  dans 
l’arc  du  côlon,  et  ces  bandes  siègent  au  sommet  des  plis  que  présente 
si  abondamment  cette  portion  du  tube  digestif. 

étendue  sur  la  partie  inférieure;  cliez  le  plus  grand  nombre  elle  était  légère,  chez 
quelques  uns  grave,  cl  parmi  ceux-ci  la  phlegmasie  était  deux  fois  pseudo-mem- 
braneuse et  deux  fois  ulcéreuse.  Deux  malades  présentèrent  une  duodénite  simple, 
et  peu  grave;  chez  cinq  autres  l’afTeclion,  encore  légère,  était  bornée  à la  partie  val* 
vulairc;  chez  neuf  enfants  elle  était  disséminée  ou  bornée  à la  partie  moyenne; 
dans  deux  de  ces  derniers  cas  la  phlegmasie  était  pseiido-mcmbrancusc;  cinq  fois 
l’entérite  était  générale,  mais  toujours  légère. 
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Mais  à mesure  que  l’on  arrive  vers  la  lin  du  côlon,  vers  l’S  iliaque 
Bt  le  rectum,  les  plilegmasies  deviennent  plus  fréquentes,  plus  graves, 
3t  revêtent  toutes  les  formes  que  nous  avons  décrites  : cette  prédomi- 
nance de  l’inflammation  pour  la  fin  du  tube  digestif  est  si  tranchée, 
jue  lors  même  que  l’inflammation  est  générale,  ce  qui  est  fréquent, 
îlle  est  toujours  beaucoup  plus  intense  à la  partie  inférieure. 

Voici  l’ordre  de  fréquence  pour  le  siège  des  inflammations  du  gros 
ntestin  : 

lo  Générale  avec  prédominance  dans  les  parties  inférieures; 

2”  Les  parties  inférieures  seules  ; 

3*  Le  cæcum  et  parties  voisines  du  côlon  ascendant; 

11°  Côlon  transverse  et  parties  voisines  des  deux  côlons,  ascendant 
it  descendant  ; 

5°  A peu  près  aussi  fréquemment  la  colite,  sans  être  générale,  est 
cependant  disséminée  dans  toute  l’étendue  de  l’intestin. 

Ramollissements.  — Les  ramollissements  de  la  muqueuse  ne  sont 
Das  rares  dans  le  gros  intestin  ; ils  y revêtent  les  différentes  formes 
jue  nous  avons  décrites  ; et,  comme  dans  l’intestin  grêle,  ils  sont  plus 
louvent  étendus  à toute  la  muqueuse  que  bornés  à une  de  ses  parties; 
jependant  nous  les  avons  vus  limités  au  cæcum,  au  côlon,  ou  au  rec- 
um;  deux  fois  même  nous  avons  vu  le  ramollissement  disséminé 
lans  l’intestin  comme  l’inflammation. 

D’une  manière  absolue,  les  ramollissements  sont  plus  fréquents 
lans  le  gros  intestin  que  dans  le  grêle  ; mais  comparés  à l’inflarama- 
ion,  ils  sont  plus  fréquents  dans  le  grêle  que  dans  le  gros  intestin  ; 
l’où  il  suit  une  présomption  en  faveur  de  cette  opinion  déjà  émise, 
jue  les  ramollissements  ne  sont  pas  toujours  la  suite  des  inflam- 
nations. 

C.  Lésions  des  follicules.  — Les  différences  que  présentent  les  folli- 
mles  sains,  suivant  leur  siège  dans  l’estomac  ou  dans  les  intestins, 
ixistent  aussi  dans  l’état  morbide , en  sorte  que  la  description  doit 
itre  scindée  en  trois  parties. 

— Nous  rattachons  aux  lésions  des  follicules  de  l’estomac 
es  ulcérations  à facettes,  bien  qu’il  reste  quelques  doutes  dans  notre 
isprit  sur  le  siège  réel  de  cette  inflammation.  Nous  ne  pouvons  mieux 
a décrire  qu’en  copiant  l’une  de  nos  observations  : 


Tout  1 estomac,  sauf  le  grand  cul-de-sac,  est  criblé  d’une  infinité  de  petites 
ilcéiations,  les  unes  parfaitement  arrondies,  les  autres  ovalaires;  la  plupart 
ml  perforé  toute  la  muqueuse  et  ont  pour  fond  le  tissu  sous-muqueux  ; d’aii- 
res,  plus  superficielles  et  plus  petites,  ont  à peine  l’étendue  d’une  petite  tête 
1 épingle,  et  forment  sur  la  muqueuse  des  érosions  qui,  rapprochées  les  unes 
les  aulrè^,  rappellent  l’aspect  d’un  dé  à coudre.  D’autres  enfin,  de  l’étendue 
1 une  petite  lentille,  ont  détruit  le  tissu  sous-muqueux  et  reposent  sur  la  mem- 
brane musculeuse  ; leurs  bords  sont  rouges,  minces  et  décollés  dans  l’étendue 
le  plus  d’un  millimètre  au  pourtour  de  l’ulcération. 
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Ce  (jii  il  y U de  remanjiiable  dans  les  plus  petites  érosions,  c’est  que 
leurs  bords  vont  en  dédolant,  en  sorte  (pie  le  ibml  est  moins  large- 
ment lirodé  que  les  bords;  ce  n’est  (|ue  par  les  progrès  ultérieurs  de  la 
maladie  (jue  le  fond  s élargit  et  finit  jiar  se  décoller  dans  une  petite 
(jfendue,  lors(|iie  l’ulcération  a complètement  perforé  les  membranes. 
C’est  cette  circonstance  qui  nous  inspire  du  cloute  sur  le  siège  de  la 
maladie  dans  les  follicules. 

Billard  a soigneusement  décrit  la  gastrite  folliculeuse  des  enfants 
naissants.  Cette  inflammation  ulcéi’euse,  fré(juente  à cet  âge,  et  qui, 
d’après  les  recherches  de  Billard  d’Üllivier  (d’Angers)  et  de  M.  Barrier! 
se  développe  le  plus  souvent  avant  la  naissance,  appartient  encore 
presque  exclusivement  à l’anatomie  pathologique:  aussi  ne  croyons- 
nous  pas  devoir  y insister  davantage. 

Intestin  grêle.  — Les  follicules  isolés  sont  saillants , arrondis , 
donnent  sous  le  doigt  la  sensation  d’un  gi’ain  de  chènevis;  mais  ce 
derniei  cas  est  rare,  et  n existe  pas  d une  manière  générale  : deux  ou 
trois  dans  la  longueur  du  tube  digestif  présentent  cet  état.  D’habitude 
ils  sont  plus  volumineux  à sa  partie  supérieure  qu’à  l’inférieure;  il 
est  rare  que  le  contraire  ait  lieu.  En  général  plus  pâles  et  plus  trans- 
parents que  le  re.ste  de  la  muqueuse,  ils  sont  quelquefois  entourés 
d’une  petite  auréole  rouge,  et  ne  s’affaissent  pas  par  un  grattage  mo- 
déré : vient-on  à les  couper  ou  les  crever,  ils  s’affaissent  et  ne  sem- 
blent rien  contenir  à un  examen  superficiel.  Mais  si  après  avoir  soi- 
gneusement essuyé  un  follicule  isolé,  on  vient  à le  piquer  avec  la 
pointe  d’un  scalpel,  on  voit  manifestement  sortir  une  gouttelette  de 
liquide  séreux.  Toutes  les  fois  que  nous  avons  fait  cette  recherche, 
nous  sommes  arrivés  à ce  même  résultat,  aussi  sommes-nous  presque 
convaincus  qu’il  en  est  toujours  ainsi.  Rarement  nous  avons  vu  ce 
liquide  être  trouble  et  opalin  ; une  fois  nous  avons  trouvé  un  follicule 
très  dilaté  entièrement  vide,  bien  que  distendu  : peut-être  contenait- il 
des  gaz. 

Les  follicules  aussi  développés  sont  certainement  dans  un  état  mor- 
bide ; on  les  rencontre  dans  quelques  circonstances  spéciales,  et  no- 
tamment à la  suite  des  fièvres  éruptives.  Nous  insistons  sur  leur  exis- 
tence et  sur  le  liquide  qu’ils  contiennent,  parce  qu’il  faudrait  se 
garder  de  les  prendre  pour  une  éruption  vésiculeuse;  c’est  un  organe 
existant  en  réalité  qui  augmente  de  volume  et  s’emplit  d’un  liquide 
morbide. 

Les  follicules  ainsi  malades  sont-ils  enflammés?  nous  le  croyons 
sans  pouvoir  l’affirmer  positivement,  parce  que  cet  état  existe  spé- 
cialement dans  des  maladies  fébriles,  et  qu’il  est  rare  dans  les  maladies 
apyrétiques  ; nous  le  croyons  encore,  parce  qu’il  accompagne  fréquem- 
ment le  développement  des  follicules  agmiiiés,  et  ici  la  phlegmasie 
est  évidente,  comme  nous  allons  le  démontrer. 

Cette  lésion  des  follicules  isolés  existe  pareille  chez  les  plus  jeunes 
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enfants,  ainsi  qu’on  le  voit  dans  le  mémoire  des  docteurs  Friedleben 
et  Flescli.  Ces  auteurs  ont,  eu  outre,  décrit  les  ulcérations  des  mêmes 
organes  dans  la  première  enfance.  Nous  n’avons  pas  eu  occasion  de 
les  constater.  Voici  leur  description  : 

« Un  espace  pins  ou  moins  étendu  de  la  muqueuse  de  l’iléum  est 
couvert  d’un  grand  nombre  de  petites  ulcérations  arrondies,  dont  la 
dimension  varie  depuis  celle  d’un  grain  de  chènevis  jusqu’à  celle  d’une 
lentille.  Leur  cavité,  assez  profonde,  est  remplie  d’une  exsudation  jau- 
nâtre. Elles  sont  quelquefois  très  disséminées,  souvent  plus  rappro- 
chées, d’autres  fois  groupées  au  nombre  de  deux  ou  trois.  On  ne  les 
aperçoit  pas  en  examinant  l’intestin  à l’extérieur.  On  ne  trouve  de 
dépôt  tuberculeux  ni  à la  surface  de  l’ulcération  ni  nulle  part  ailleurs. 
D’après  nos  observations,  les  glandes  solitaires  du  côlon,  ainsi  que 
les  glandes  de  Peyer  et  les  glandes  mésentériques,  n’olfrent  pas  d’alté- 
ration notable.  » 

L’inllainmation  des 2:>laqiies  de  Peyer  est  fréquente  chez  l’enfant,  et 
ne  doit  pas  être  confondue  avec  celle  qui  caractérise  la  fièvre  ty- 
phoïde, dont  l’expression  anatomique  est  une  inflammation  des  mêmes 
plaques.  Lorsque  nous  parlerons  de  cette  affection,  on  pourra  juger 
des  différences  qui  les  séparent.  Ici  nous  nous  contentons  de  décrii-o 
les  inflammations  non  typhoïdes  des  plaques  de  Peyer. 

En  général,  une  plaque  enflammée  se  boursoufle,  s’épaissit,  de- 
vient rouge  et  molle.  Le  grattage  exercé  à sa  surface  enlève  plus  ou 
moins  facilement  des  portions  de  membrane  muqueuse  ; s’il  est  pro- 
longé, il  finit  par  enlever  toute  la  plaque,  et  laisse  à nu  le  tissu  fibreux , 
qui  le  plus  souvent  est  parfaitement  sain.  11  faut  distinguer  ce  tissu 
de  l’appareil  folliculaire  lui-même,  qui,  adhérent  à la  membrane 
superficielle,  s’enlève  avec  elle  en  totalité. 

Toutefois,  l’aspect  de  la  plaque  varie  suivant  quelques  circon- 
stances. L’inflammation  a-t-elle  porté  spécialement  sur  l’entre-croise- 
ment  des  cloisons,  il  en  résulte  que  la  surface  de  la  plaque  présente 
des  mamelons  rouges,  mous,  plus  ou  moins  saillants.  L’inflammation 
a-t-elle  porté  sur  toutes  les  cloisons,  les  aréoles  qu’elles  circonscrivent 
sont  rétrécies,  mais  toujours  déprimées,  en  sorte  que  la  surface  de  la 
plaque  demeure  inégale  et  rugueuse.  11  peut  se  faire  alors  que  quel- 
ques aréoles,  restant  plus  déprimées  et  plus  larges  que  les  autres, 
simulent  des  ulcérations.  L’un  de  nous,  dans  sa  thèse  inaugurale,  a 
déjà  décrit  ces  fausses  ulcérations,  et  fait  voir  qu’elles  s’effacent 
lorsque  l’on  promène  le  dos  du  scalpel  à la  surface  de  la  plaque,  ou 
lorsque  l’on  pratique  sur  elle  une  coupe  perpendiculaire  qui  permet 
de  reconnaître  la  muqueuse. 

Les  cloisons  intermédiaires  se  développent  quelquefois  dans  un  seul 
sens  et  avec  une  telle  exubérance,  qu’il  en  résulte  comme  des  valves 
qui  s’imbriquent  de  haut  en  bas. 

Enfin  il  peut  se  faire  que  l’inffqinmation  porte  aussi  bien  sur  le 
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lolul  des  aréoles  que  sur  les  cloisons;  alors  toute  la  placjue  est  sail- 
lante; elle  forme  une  surface  rouge  ou  rosée,  lisse  ou  à peine  inégale 
et  souvent  marquée  d’une  multitude  de  petits  points  déprimés,  ori- 
fices des  follicules.  ’ 

Dans  ces  diverses  formes  l’inflammation  est  en  général  légère,  c’est- 
à-dire  que  la  plaque  ne  fait  pas  une  saillie  considérable,  que  la  rou- 
geur est  rarement  très  vive,  le  ramollissement  peu  marqué;  nous 
n’avons  jamais  constaté  de  matière  Jaune.  Cependant  la  plaque  est 
malade  et  enflammée,  car  comparée  à celles  qui  existent  dans  l’état 
normal,  elle  est  saillante,  rouge  et  molle  ; bien  plus,  l’inflammation 
peut  aller  jusqu’à  produire  des  érosions  et  des  ulcérations. 

Nous  avons  déjà  prévenu  qu’il  ne  fallait  pas  toujours  croire  à une 
inflammation  de  cette  nature  sur  une  première  apparence.  Mais 
il  est  certain  qu’à  la  surface  des  plaques  malades  on  trouve,  rare- 
ment il  est  vrai,  des  dépressions  qui  résultent  de  la  disparition  d’une 
partie  ou  de  la  totalité  de  la  muqueuse  : on  s’en  assure,  après  avoir 
effacé  les  plis  naturels,  par  la  section  perpendiculaire  qui  fait  voir 
l’amincissement  progressif  de  la  membrane , et  enfin  son  absence. 
Les  ulcérations  sont  petites,  de  2 à 6 millimètres  de  diamètre, 
circulaires,  régulières,  à bords  minces,  non  décollés,  à fond  sous- 
muqueux. 

Nous  ne  nous  étendons  pas  davantage  sur  cette  description,  parce 
que  cette  inflammation  des  plaques  est  identique,  sauf  l’intensité, 
avec  celle  que  l’on  constate  dans  la  fièvre  typhoïde.  En  effet,  l’aspect 
est  le  même,  et  s’il  existe  des  différences  entre  ces  deux  maladies,  c’est 
ailleurs  que  dans  la  lésion  des  plaques  qu’il  faut  les  chercher. 

Les  différences  principales  sont  ici  : 

1®  L’intensité  moindre  de  la  phlegmasie; 

2“  L’absence  d’inflammation  des  ganglions  mésentériques.  Ceux-ci, 
en  effet,  sont  à l’état  normal;  ou  bien  à peine  deux  ou  trois,  près  de 
la  valvule,  sont  rouges,  un  peu  ramollis,  légèrement  augmentés  de 
volume;  ou  bien  encore  œdématiés  et  infiltrés  d’un  peu  de  sérosité 
sanguinolente  ; 

3°  La  différence  complète  des  symptômes  et  des  circonstances  dans 
lesquelles  se  développe  la  maladie. 

Toutefois,  nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  voir  un  rapport  entre 
cette  entérite  folliculaire  et  la  fièvre  typhoïde.  En  effet,  la  lésion  in- 
testinale est  de  même  espèce,  et  se  produit  spécialement  dans  les 
fièvres  éruptives,  maladies  qui,  comme  on  le  sait,  se  rapprochent  sin- 
gulièrement de  la  fièvre  typhoïde,  en  sorte  qu’il  existe  réellement  ici 
un  lien  entre  ces  affections.  D’autre  part,  ce  développement  des  pla- 
ques, si  fréquent  chez  les  enfants,  a des  symptômes  qui  se  confondent 
avec  ceux  de  l’entérite  non  folliculaire,  tandis  que  nous  verrons  quel- 
ques unes  de  ces  dernières  revêtir  la  forme  typlioïde  ; d’où  il  suit  en- 
core un  rapprochement  entre  la  fièvre  typhoïde  et  l’entérite  che 
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l’enfant,  rapport  que  nous  avons  déjà  cherché  à établir  dans  un  article 
publié  dans  le  Journal  des  connaissances  médico-chirurgicales.  Cet  ar- 
ticle avait  pour  but  de  montrer  que  chez  les  plus  petits  enfants  les 
deux  maladies  se  confondent  et  n’arrivent  que  graduellement,  suivant 
les  à"es  à se  séparer  aussi  distinctement  qu’elles  le  sont  chez  l’adulte. 
Peut-être  aussi  devons— nous  considérer  ces  ententes  folhculanes  avec 
ulcération  comme  des  fievres  typhoïdes  anomales,  et  rendues  telles 
parce  qu’elles  sont  secondaires  à d’autres  affections.  Ainsi  nous  ver- 
rons la  rougeole  secondaire  suivre  une  marche  différente  de  la  rougeole 
normale  et  primitive.  Cette  idée  sera  développée  au  chapitre  de  la 
fièvre  typhoïde. 

La  description  que  nous  venons  de  donner,  applicable  à la  seconde 
enfance,  n’est  pas  très  différente  de  celle  que  MM.  Friedleben  et  Flesch 
ont  faite  de  l’inflammation  des  plaques  de  Peyer  dans  le  premier  âge. 
La  principale  différence  consiste  en  ce  que  les  plaques  les  plus  infé- 
rieures sont  généralement  épargnées.  Mais  ce  qui  donne  une  tout 
autre  valeur  à cette  phlegmasie  des  follicules  agminés  dans  la  pre- 
mière enfance,  c’est  que  ces  auteurs  la  décrivent  comme  une  affection 
particulière,  primitive  et  franchement  inflammatoire. 

Gros  intestin.  — Dans  l’intestin  grêle,  les  follicules  isolés  tendent  à 
s’élever  au-dessus  de  la  surface  de  la  muqueuse.  Dans  le  gros  intestin, 
au  contraire,  ils  tendent  à s’enfoncer  dans  le  tissu  sous-muqueux  ; plus 
le  follicule  se  développe,  plus  il  adhère  à ce  tissu,  qu’il  finit  par  perforer. 

Lorsque  le  follicule  du  gros  intestin  devient  malade,  son  ouverture 
s’agrandit  et  se  montre  sous  la  forme  d’un  point  gris  ou  noir;  en  sorte 
qu’il  est  très  facile  d’introduire  un  stylet  fin  dans  sa  cavité , ce  qui 
donne  aux  bords  l’apparence  d’être  décollés  dans  une  petite  étendue. 
A cet  état,  le  follicule  n’est  pas  enflammé  : on  ne  voit  ni  rougeur,  ni 
gonflement,  ni  perte  de  consistance;  seulement  la  pression  fait  sortir 
un  mucus  abondant,  visqueux,  transparent;  plus  souvent  opaque, 
grisâtre,  altéré  en  un  mot.  Un  peu  plus  tard  l’ouverture  s’agrandit 
davantage,  s’entoure  souvent  d’un  petit  cercle  rouge  et  s’ulcère; 
alors  la  muqueuse  intestinale  est  criblée  d’une  multitude  de  pe- 
tites ulcérations  superficielles  de  2 à à millimètres  d’étendue,  arron- 
dies régulièrement,  et  dont  les  bords,  rouges  ou  pâles,  ne  sont  nul- 
lement saillants  à la  surface  de  la  muqueuse.  En  pressant  les  côtés  de 
ces  ulcérations  on  en  fait  sortir  du  mucus  altéré,  de  petits  caillots,  et 
le  plus  souvent  une  gouttelette  de  pus  homogène;  en  y introduisant 
un  stylet,  on  voit  que  la  cavité  des  follicules  est  agrandie,  et  souvent 
qu’ils  sont  plus  profonds  que  d’habitude,  et  pénètrent  jusqu’au-dessous 
du  tissu  fibreux.  Si  l’on  vient,  en  effet,  à enlever  la  muqueuse  comme 
pour  juger  de  sa  consistance,  on  voit  que  le  tissu  fibreux  est  criblé 
d’une  multitude  de  très  petites  érosions  pâles  ou  injectées,  circulaires, 
et  quelquefois  d’ulcérations  qui  le  traversent  et  arrivent  jusque  sur  la 
membrane  musculeuse. 

I.  kk 
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La  mii(iueusH(jui  (üiviroime  cespiUites  ulcérations  sVutlainnie  avec 
lacilité;  en  sorUî  (jn  il  n’est  pas  rare  de  voir  réunies  sur  le  même  indi- 
vidu les  colites  érythémateuse  et  folliculaire.  Il  arrive  même  (jue  ces 
ulcérations  s’étendent  à la  membrane  environnante,  gagnent  de 
proche  en  proche,  et  s’unissant  entre  elles,  perdent  ainsi  leur  régula- 
rité; elles  (inissent  souvent  alors  jiar  envahir  la  pres((ue  totalité  de  la 
muqueuse,  et  simulent  ainsi  les  ulcérations  serpigineuses  très  avancées. 
Mais  on  distingue  toujours  les  deux  formes  par  la  trace  des  ulcéra- 
tions folliculaires  imprimées  sur  le  tissu  sous-muqueux,  et  qui  la  ne 
s’étendent  jamais  en  largeur,  mais  bien  en  profondeur. 

Les  altérations  folliculaires  occupent  assez  souvent  la  totalité  du 
gi os  intestin,  depuis  le  cæcum  jusqu  au  rectum.  En  général,  cepen- 
dant, les  follicules  sont  moins  malades  dans  la  partie  supérieure  que 
dans  l’inférieure  ; car  l’S  iliaque  et  le  rectum  conservent  leur  prédis- 
position à être  de  préférence  le  siège  des  lésions  graves.  Malgré  cela, 
il  existe  dans  cette  distribution  une  différence  entre  les  ulcérations 
folliculaires  et  les  serpigineuses.  Ces  dernières  sont  presque  toujours 
bornées  à la  partie  inférieure,  tandis  que  les  premières  occupent  le 
plus  souvent  tout  l’intestin,  bien  qu’elles  soient  plus  graves  à sa  partie 
inférieure.  Lorsqu’elles  sont  étendues  et  profondes,  on  voit  la  phleg- 
masie  envahir  toutes  les  tuniques  intestinales  qui  sont  devenues  lourdes, 
denses,  épaisses,  difficiles  à déchirer. 

D.  Conclusions  générales.  — Rapports  entre  les  lésions  de  l'estomac 
et  celles  des  intestins  grêle  et  gros.  — Les  différentes  lésions  que  nous 
venons  de  décrire  dans  les  diverses  parties  du  tube  digestif  peuvent 
se  rencontrer  isolément  dans  chacune  d’elles,  ou  bien  se  développer 
en  même  temps  dans  plusieurs;  de  là  des  rapports  qu’il  est  utile  de 
signaler. 

Les  lésions  du  gros  intestin  sont  tellement  fréquentes  qu’il  n’est  pas 
étonnant  de  les  voir  coïncider  le  plus  souvent  avec  celles  des  autres 
parties  du  tube  digestif.  Cependant  il  n’est  pas  rare  de  voir  l’es- 


tomac seul  affecté;  les  lésions  qu’il  offre  alors  sont  très  variées,  et 
il  n’en  est  aucune  qui  soit  isolée  plus  souvent  qu’une  autre.  De  même, 
lorsque  l’estomac  est  malade  en  même  temps  que  les  intestins,  les  lé- 
sions sont  assez  souvent  indépendantes  les  unes  des  autres  et  d’espèce 
très  diverse. 

Ainsi  nous  avons  rencontré  des  gastrites  aiguës  avec  des  ramollis- 
sements du  tube  digestif,  et  réciproquemeut  des  ramollissements  de 
l’estomac  avec  des  en téro- colites  aigues  ou  chroniques,  graves  ou 
légères.  Ailleurs  la  maladie  n’existe  que  dans  les  deux  extrémités  du 
tube  digestif;  l’estomac  et  le  rectum  sont  seuls  affectés. 

Aucune  règle  positive  n’unit  donc  en  général  les  lésions  de  l’estomac 
a celles  du  tube  digestif.  Cependant  il  est  bon  nombre  de  circon- 
stances oïl  les  mêmes  causes  agissent  sur  plusieurs  points  à la  fois; 
alors  on  trouve  ; 
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1®  Des  gastro-duodénites  ; l’aiialomie  pathologique  a rarement  l’oc- 
casion de  les  démontrer; 

2“  Il  n’en  est  pas  de  même  des  gastro-entérites,  des  gastro-entéro- 
colites, des  gastro-colites,  que  l’on  constate  assez  souvent,  mais  que 
l’autopsie  ne  nous  a jamais  fait  voir  lorsqu’elles  sont  primitives. 

On  trouve  aussi  des  ramollissements  de  diverses  formes  étendus  à 
la  totalité  du  tube  digestif  depuis  le  cardia  jusqu’à  l’anus;  et  si  les 
cas  de  ce  genre  sont  rares,  ils  n’en  sont  pas  moins  véritables,  et  nous 
aurons  occasion  d’en  citer  des  exemples.  Plus  souvent  ce  ramollisse- 
ment est  partiel  et  occupe  une  portion  de  l’estomac,  et  l’un  ou  l’autre 
intestin  seulement  (1). 

Il  existe  des  rapports  plus  habituels,  quoique  non  constants,  entre 
les  lésions  du  gros  intestin  et  celles  de  l’intestin  grêle.  L’entérite  isolée 
est  rare  ; elle  coïncide  au  contraire  souvent  avec  la  colite  : la  colite  sans 
entérite  est  très  fréquente. 

Lorsque  la  colite  et  l’entérite  sont  réunies , il  n’existe  guère  entre 
elles  un  rapport  d’intensité  que  lorsqu’elles  sont  érythémateuses  et 
légères.  Loi’squ’au  contraire  l’une  est  grave,  l’autre  est  légère,  et  il  est 
rare  de  voir  les  deux  intestins  attaqués  à la  fois  d’une  intlammation 
étendue  et  profonde  ; et  même  nous  avons  noté  le  plus  grand  nombre 
des  colites  graves  sans  lésion  aucune  de  l’intestin  grêle. 

Les  entérites  et  les  colites  folliculaires  ne  coïncident  aussi  que  lors- 
qu’elles sont  légères,  et  en  général  lorsqu’elles  sont  sous  la  dépen- 
dance de  lièvres  éruptives;  hors  ce  cas,  ces  deux  maladies,  analogues 
par  leur  siège,  semblent  être  différentes  par  leurs  rapports  de  coïnci- 
dence aussi  bien  que  par  leur  marche  anatomique. 

Les  ramollissements  de  toutes  sortes  se  rencontrent  assez  fréquem- 
ment à la  fois  dans  les  deux  intestins. 

Tous  ces  rapports  cependant  ne  sont  pas  constants,  et  l’on  trouve 
des  ramollissements  d’un  intestin  coïncidant  avec  l’inflammation  de 
l’autre,  et  réciproquement;  en  sorte  qu’il  n’existe  en  réalité  que  des 
différences  du  plus  au  moins  (2). 

(1)  On  se  rappelle  que  nous  possédons  soixante  et  un  exemples  de  lésions  de 
l’estomac;  voici  leurs  rapports  numériques  avec  les  lésions  des  intestins  : 


Estomac  seul  malade 15 

Gastrite  aiguë  et  ramollissement  intestinal 2 

Ramollissement  de  l’estomac  et  phlegmasie  intestinale 7 


Gastro-duodénite 2 

Gastro-entérite 3 

Gastro-entéro-colite 7 

Gastro-colite  et  gastro -redite g 

Gastrite  et  entérite  ou  colite  folliculaire 8 

Ramollissement  gastro-intestinal  général  ou  partiel 9 
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(2)  Nous  donnons  iri  un  tableau  numérique  qui  démontre  la  fréquence  et  le 
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ü après  les  détails  qui  précèdent,  on  peut  comprendre  que  les  lé- 
sions gastro-intestinales,  si  diverses  sous  le  rapport  du  siège  et  de 

mode  d’union  des  diverses  lisions  intestinales.  Ce  tableau  sera  utile  aux  personnes 
qui  voudront  établir  les  rapports  de  ces  maladies  ; en  outre,  la  diversité  des  com- 
binaisons servira  à prouver  qu’il  est  inutile  de  chercher  à établir  la  symptomato- 
logie de  chaque  forme  anatomique. 

Entérites  (érythémateuse,  pseudo-membraneuse,  ulcéreuse  ou 

pustuleuse) 

Colites  (de  môme  nature) 

Entérite  folliculaire qq 

Colite  folliculaire 

Ramollissement  de  l’intestin  grêle 28 

Ramollissement  du  gros  intestin 35 

Ces  lésions  se  réunissent  sur  le  même  individu  de  manière  à former  les  combi- 
naisons suivantes,  donnant  le  chiffre  185,  nombre  des  autopsies  qui  ont  servi  à 
composer  cet  article. 

Entérite  seule 2 

Colite  seule 32 

Entéro-colite  seule 

Entérite  folliculaire  seule 12 

Colite  folliculaire  seule 3 

Entéro-colite  folliculaire  seule 10 

Entérite  et  entérite  folliculaire 8 

Colite  et  colite  folliculaire 12 

Entérite  et  entéro-colite  folliculaire 2 

Colite  et  entérite  folliculaire 17 

Colite  et  entéro-colite  folliculaire n 

Entéro-colite  et  entérite  folliculaire 7 

Entéro-colite  et  colite  folliculaire 4 

Entéro-colite  et  entéro-colite  folliculaire - 7 

Ramollissement  du  gros  intestin 8 

Ramollissement  de  l’intestin  grêle  et  gros 10 

Entérite  et  ramollissement  du  gros  intestin 1 

Colite  et  ramollissement  de  l’intestin  grêle 2 

Colite  et  ramollissement  du  gros  intestin 1 

Entéro-colite  et  ramollissement  du  gros  intestin 2 

Ramollissement  de  l’intestin  grêle  et  entérite  folliculaire. ...  1 

Ramollissement  du  gros  intestin  et  colite  folliculaire 1 

Ramollissement  de  l’intestin  grêle  et  colite  folliculaire 1 

Ramollissement  de  l’intestin  grêle  et  entéro-colite  folliculaire.  1 

Ramollissement  du  gros  intestin  et  entérite  folliculaire 3 

Ramollissement  du  gros  intestin  et  entéro-colite  folliculaire. . i 

Ramollissement  de  l’intestin  grêle  et  gros,  et  entérite  folli- 
culaire   2 

Ramollissement  de  l’intestin  grêle  et  gros,  et  colite  folliculaire.  2 
Ramollissement  de  l’intestin  grêle  et  gros,  et  entéro-colite 

folliculaire 3 

(.dite,  ramollissement  de  l’intestin  grêle,  entérite  folliculaire.  1 
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l’espèce  anatomique,  se  mélangent  de  telle  façon  chez  un  môme  en- 
fant comme  expression  d’une  seule  maladie,  qu’il  serait  impossible  et 
irrationnel  de  s’en  servir  pour  la  caractériser.  On  arriverait  ainsi  à 
des  divisions  tellement  multipliées  qu’on  serait  évidemment  en  dehors 
des  types  naturels.  L’étude  que  nous  allons  faire  des  symptômes  con- 
firmera ces  idées,  en  démontrant  l’impossibilité  de  reconnaître  et  de 
spécifier  pendant  la  vie  ces  diverses  altérations  anatomiques. 

Cependant  si  nous  voulons  ne  pas  tenir  compte  de  détails  inutiles, 
et  envisager  le  sujet  sous  un  point  de  vue  plus  général,  nous  pouvons 
établir  de  grandes  divisions  qui  ont  une  utilité  pratique  réelle. 

1“  Au  point  de  vue  du  siège. 

Il  est  des  cas  rares,  il  est  vrai , dans  lesquels  la  presque  totalité  du 
tube  digestif  est  malade  ; et  alors  il  se  peut  faire  que  la  même  espèce 
de  lésion  existe  sur  tous  les  points  alîectés. 

Un  peu  plus  fréquemment  l’estomac  est  la  partie  principalement 
lésée;  c’est  sur  lui  que  s’est  porté  l’effort  du  mal. 

C’est  par  exception  seulement  que  l’intestin  grêle  présente  des  lé- 
sions dominantes. 

Le  gros  intestin  est , au  contraire  de  toutes  les  parties  du  tube  di- 
gestif, celle  qui  est  tout  à la  fois  le  plus  fréquemment  et  le  plus  gra- 
vement atteinte. 

2°  Au  point  de  vue  de  l’espèce  anatomique,  les  résultats  ne  sont  pas 
moins  tranchés. 

Bien  souvent , surtout  dans  la  première  enfance , là  où  des  symp- 
tômes ont  indiqué  une  maladie  du  tube  gastro-intestinal , l’autopsie 
ne  révèle  aucune  lésion  des  solides,  ou  seulement  des  désordres  d’une 
minime  importance.  Les  sécrétions  seules  ont  été  viciées. 

Ailleurs,  c’est  la  phlegmasie  qui  domine,  quel  que  soit  d’ailleurs 
son  point  de  départ  ou  son  espèce. 

Souvent  aussi  l’appareil  folliculaire  est  principalement  malade , 
surtout  dans  le  gros  intestin.  Cette  lésion  dont  on  a peut-être  un  peu 
exagéré  dans  ces  derniers  temps  la  fréquence  et  l’importance , est  le 
plus  souvent  liée  à la  phlegmasie  de  la  muqueuse,  comme  cause  ou 
comme  effet. 

Enfin,  dans  des  cas  moins  fréquents,  le  ramollissement  gastro- 


intestinal domine  et  est , en  réalité  , la  lésion  importante,  sinon  pri- 
mordiale. 

E.  Dégénérescence  graisseuse  du  foie.  — M.  le  docteur  Legendre , 
dans  son  intéressant  Mémoire  sur  la  diarrhée  des  enfants , après  avoir 
reconnu,  comme  nous  l’avions  déjà  fait , que  la  transformation  grais* 

Colite,  ramollissement  de  l’intestin  grêle  et  colite  folliculaire.  3 

Colite,  ramollissement  de  l’intestin  grêle,  entéro-coliie  folli- 
culaire  3 

Euléro-colite,  ramollissement  du  gros  intestin,  entérite  folli- 
culaire  1 
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seiise  (lu  loie  est  loin  (l’étre  particulière  à la  tuberculisation  établit 
comme  un  lait  certain , l’existence  de  (;ette  lésion  chez  les  enfants 
atteints  (le  (liarrhées  opiniâtres.  Il  incline  à penser  que  l’épuisement 
et  1 allaiblissement  (le  la  constitution  amenés  par  ces  diarrhées,  sufli, 
sent  pour  que  le  loie  devienne  gras  en  dehors  de  toute  diathèse  tuber- 
culeuse. Enfin,  de  m(hne  que  pour  lui  les  désordres  anatomiques  sont 
simplement  une  cons(îquence  de  la  diarrhée,  de  même  c’est  plulét 
le  Ilux  diarrhéiciue  (jueles  lésions  intestinales  qui  détermine  la  lésion 
du  foie. 

Cette  opinion  est  certainement  très  ingénieuse  et  déduite  de  laits 
qui  ne  manquent  pas  de  valeur.  Cependant  nous  hésitons  à l’admettre, 
parce  que  plusieurs  des  observations  que  nous  possédons  la  contre- 
disent , bien  qu’un  bon  nombre  d’entre  elles  l’appuient.  S’il  est  vrai, 
par  exemple,  que  nous  ayons  noté  que  le  foie  était  gras  une  fois  sur 
onze,  lorsque  la  diarrhée  a été  longue  et  le  dépérissement  notable,  le 
résultat  est  tout  à fait  le  même  lorsque  nous  examinons  les  cas  dans 
lesquels  la  maladie  a été  aiguë  et  la  diarrhée  peu  prolongée. 

Il  nous  semble  bien,  en  réalité,  que  le  flux  intestinal  peut  avoir 
une  certaine  influence  sur  la  production  de  l’état  gras  du  foie  ; car 
tous  les  malades  qui  nous  ont  offert  cette  lésion  avaient  eu  la  diarrhée 
(excepté  un  tuberculeux  chez  lequel  nous  avons  noté  de  la  constipa- 
tion) ; mais  il  faut  admettre  que  la  prolongation  du  dévoiement  et 
l’épuisement  de  la  constitution  ne  sont  pas  des  conditions  indispen- 
sables ; car,  une  fois  sur  quatre  , nous  constatons  la  dégénérescence 
graisseuse  du  foie  chez  des  erdants  dont  la  diarrhée  a duré  de  trois  à 
douze  jours,  et  a été  constatée,  après  l’administration  de  vomitifs  ou 
de  purgatifs,  en  l’absence  de  tout  sympt()me  intestinal  antérieur.  Dans 
les  cas  de  cette  nature,  il  faut  admettre  que  la  lésion  du  foie  a pu  se 
produire  dans  un  espace  de  temps  très  court,  et  en  dehors  de  l’influence 
du  dépérissement  que  causent  les  diarrhées  prolongées,  ou  bien  qu’elle 
préexistait  à la  diarrhée,  et  en  était  par  conséquent  indépendante. 


Art.  III.  — Symptômes. 


Nous  avons  reconnu  qu’il  est  impossible  d’établir  des  individualités 
morbides  d’après  les  lésions  gastro-intestinales.  Leur  nombre,  leur 
mélange,  leur  absence  même  en  est  la  cause.  La  symptomatologie 
confirme  nos  vues  à cet  égard.  En  effet,  chaque  espèce  de  lésion  ne 
correspond  pas  à des  symptômes  déterminés  : on  voit  des  symptômes 
graves  et  aigus  annoncer  une  lésion  chronique  ou  peu  intense, 
ou  bien  une  altération  aiguë  et  légère  s’accompagner  de  phénomènes 
chroniques,  ou  graves,  ou  suraigus.  En  un  mot,  la  disproportion  est 
Iréquente  entre  la  lésion  matérielle  et  la  lésion  fonctionnelle.  Nous 
nous  bornerons  donc  à pnîsenter  l’analyse  des  symptômes  (jui  corres- 
pondent à l’ensemble  (les  lésions  étudiées  dans  le  précédent  article. 
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Si  quelqu’un  d’eux  appartient  plus  spécialement  à certaines  lésions 
anatomiques  et  peut  servira  les  signaler,  nous  le  noterons.  Mais  la 
valeur  réelle  de  chacun  ne  sera  établie  que  dans  les  chapitres  ulté- 
rieurs, dans  lesquels  nous  chercherons  à spécifier  les  maladies  dont 
la  manifestation  est  dans  le  tube  gastro-intestinal. 

r Symptôme  fréquent  ,im portant,  mais  trompeur, 

le  vomissement  est  loin  d’avoir,  chez  les  enfants,  une  signification 
aussi  bien  déterminée  que  chez  l’adulte.  Nous  ne  voulons  pas  parler 
ici  des  régurgitations  si  fréquentes  dans  la  première  enfance , et  qui 
sont  le  résultat  de  la  réplétion  exagérée  de  l’estomac.  Nous  n’avons 
pas  non  plus  en  vue  le  vomissement  sympathique  de  la  souffrance 
d’un  organe  éloigné , ou  symptomatique  d’une  fièvre  telle  que  la 
variole  ou  la  fièvre  typhoïde  ; nous  voulons  parler  du  vomissement,  en 
tant  que  symptôme  des  maladies  caractérisées  anatomiquement  par 
les  lésions  gastro-intestinales  que  nous  avons  décrites  dans  l article 

précédent.  , ^ 

Dans  ce  cas , il  marque  habituellement  le  début  du  mal,  se  répété 
pendant  un  temps  variable  et  cesse  ensuite  ; beaucoup  plus  rarement, 
il  signale  la  fin  des  maladies. 

D’ordinaire  peu  répété  et  peu  fatigant,  il  est  d autres  lois  incessant, 
se  prolonge  avec  une  déplorable  persistance  , épuisant  le  jeune  ma- 
lade autant  et  plus  par  les  efforts  qu’il  détermine  que  par  l’abondance 
des  matières  rejetées. 

L’enfant  vomit  ainsi  tantôt  les  substances  ingérées  ; tantôt  des  quan- 
tités considérables  de  sérosité  à peine  teintes  par  un  peu  de  bile  ; plus 
rarement  ce  dernier  liquide  à peu  près  pur  ; souvent  des  mucosités 
glaireuses,  transparentes , liquides  ou  très  collantes  et  rejetées  avec 
effort.  Il  est  rare  que  les  matières  vomies  contiennent  du  sang. 

Il  est  assez  diflicile  d’apprécier,  d’une  manière  un  peu  positive,  la 
valeur  symptomatique  des  vomissements.  Ils  manquent  dans  bien 
des  cas  où  l’estomac  est  malade;  ils  ont  lieu  dans  beaucoup  d’autres 
où  l’estomac  est  parfaitement  sain.  On  a attribué  les  vomissements 
alxmdants,  répétés,  opiniâtres,  tantôt  au  ramollissement  de  l’esto- 
mac, tantôt  à certaines  inflammations  aiguës  du  gros  intestin;  ces 
deux  opinions  contraires  et  exagérées  toutes  deux,  seront  appré- 
ciées plus  loin.  Nous  verrons  aussi  que,  lors  de  l’administration  des 
vomitifs , il  se  développe  assez  souvent  une  inflammation  de  l’estomac 
qui  est  annoncée  par  des  vomissements  bilieux  plus  ou  moins  abon- 
dants et  répétés.  En  somme , nous  croyons  que , dans  la  première  en- 
fance, les  vomissements  ont  une  valeur  symptomatique  moindre  que 
dans  la  seconde  enfance;  pendant  cette  dernière  période,  leur  signi- 
fication se  rapproche  plus  de  celle  qu’ils  ont  dans  l’âge  adulte. 

2“  Dévoiement.  — La  diarrhée  est  aux  lésions  de  l’intestin  ce  que  l’ex- 
pectoration est  aux  lésions  pulmonaires  ; et  de  même  que  l’inspection  de 
cette  dernière  donne  quelquefois  à elle  seule  une  notion  précise  sur  la 
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iiatiire  de  Ja  maladie  tlioracuiue,  de  même  l'inspection  des  selles  peut 
devenu  un  des  medleiirs  moyens  de  juger  l’état  du  tube  digestif  là^ 
en  elTet,  se  trouvent  la  sérosité,  le  inucus,  le  pus.  les  laussÏÏ  rnem: 
b ânes  sécrétés  dans  l’intestin . le  sang  et  les  gaz  qui  s’y  exhalent  les 
aliments  non  digérés  ; en  un  mot,  les  résidus  de  cette  vaste  élaboration 
résidus  morbides  lorsiiue  l’élaboration  elle-même  n’est  pas  normale  ’ 

Aussi  pour  juger  convenablement  des  évacuations  alvines,  il  est  né- 
cessaire , non  seulement  de  coiniaiire  leur  fréquence  et  leur  quantité 
mais  aussi  la  nature  de  chacune.  En  effet,  elles  varient  considérable! 
ment  aux  diverses  époques  de  la  journée;  celles  du  matin  ne  sont  pas 
es  memes  que  celles  du  soir  ou  de  la  nuit;  celles  du  lendemain  ne 
sont  plus  les  memes  que  celles  de  la  veille  ; il  faut  donc  les  voir  toutes 
non  pas  mélangées,  mais  conservées  séparément:  malheureusement 
les  exigences  de  la  science  ne  peuvent  pas  toujours  être  satisfaites,  et 
ion  conçoit  1 impossibilité  de  conserver  toutes  les  selles  d’un  «rand 
nombre  déniants;  en  outre  les  uns  satisfont  leurs  besoins  sans  pré- 
venir,  les  autres  salissent  leurs  langes,  et  presque  toujours  les  ma- 
tières lécales  et  les  urines  sont  mélangées. 

Nous  avouons  donc  n’avoir  pas  pu  recueillir  sur  la  diarrhée  tous 
les  renseignements  utiles,  d’autant  plus  que.  sauf  quelques  exceptions 
nous  n avons  juge  de  la  nature  des  selles  qu’après  les  avoir  vues.  De 
cette  sorte,  si  nous  avons  obtenu  des  résultats  moins  nombreux  au 
moins  sont-ils  plus  certains.  ’ 

1 !‘\*’®P^S'^ance  bien  naturelle  d’une  pareille  étude,  se  joint 

la  difficulté  de  reconnaître  la  nature  des  selles  à un  examen  super- 
ficiel. 11  n est  pas  toujours  aisé,  en  effet,  de  dire  si  les  matières  contien- 
nent du  mucus,  du  pus  ou  du  sang  ; le  microscope  et  l’analyse  chi- 
mique pourraient  peut-être  éclairer  efficacement  ces  questions. 

De  l existence  de  la  diarrhée.  — Morbide  ou  provoqué,  résultat 
d une  désorganisation  de  la  muqueuse  ou  d’une  hypersécrétion  sans 
altération  appréciable  à la  vue,  cause  efficace  de  dépérissement,  le  dé- 
voiement est  un  des  phénomènes  les  plus  fréquents  dans  la  pathologie 
de  enfance.  Toutes  les  formes  d’entérite  le  produisent  aussi  bien  que 
les  ramollissements,  les  ulcérations  intestinales  , etc.  Cependant  il  n’y 
est  pas  constant,  et  dans  quelques  circonstances  il  manque  complète- 
ment : tels  sont,  par  ordre  de  fréquence,  l’entérite  folliculeuse,  le  ramol- 
lissement des  intestins,  1 entérite  ou  la  colite  érythémateuse  légère. 

Dans  les  cas  de  cette  nature,  il  peut  arriver  que  les  selles  soient  nor- 
males, rarement  qu  il  y ait  constipation  ; mais  en  tous  cas  ce  n’est  que 
1 exception,  et  la  règle  est:  le  dévoiement  avec  une  intensité  et  sous 
des  formes  variables.  D’après  l’ensemble  de  nos  observations,  nous 
avons  calculé  que  le  dévoiement  a manqué  environ  une  fois  sur  douze 
cas  d’inflammation  ou  de  ramollissement  des  intestins.  Nous  devons 
opposeï  à ce  lésultat,  quitte  à y revenir  plus  tard  avec  détails,  le  calcul 
inverse,  c est-à-dire  que  sur  douze  enfants  environ  ayant  une  diarrhée 
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plus  ou  moins  aboiidRuto,  et  pouvunt  taire  croire  a une  colite,  il  en 
est  un  dont  le  tube  gastro-intestinal  est  dans  un  état  parfait  d’intégrité. 
Ces  résultats  sont  curieux,  et  acquièrent  quelque  valeur  étant  déduits 
de  la  comparaison  de  près  de  trois  cents  autopsies  (1). 

Mais,  nous  le  répétons,  et  on  le  voit  d’après  les  résultats  numéri- 
ques, le  dévoiement  est  la  réglé  dans  les  lésions  intestinales,  et  son 
absence  n’est  constatée  que  dans  des  affections  legeies.  11  existe  tou- 
jours lorsque  la  maladie  est  grave. 

Début.  — Le  dévoiement  existe  en  général  dès  le  début;  au  moins 
est-il,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  le  premier  symptôme  qui,  avec 
le  vomissement,  appelle  l’attention  sur  les  voies  digestives.  En  outre 
le  nombre  considérable  de  cas  dans  lesquels  le  tube  digestif  reste  sain 
prouve  que  la  diarrhée  précède  souvent  les  lésions.  Toutefois,  nous 
verrons  la  maladie  débuter  par  des  symptômes  cérébraux  et  par  de  la 
constipation,  ou  bien  encore  par  des  douleurs  abdominales  ou  tout 
autre  symptôme.  Ces  cas,  qui  font  exception  , appartiennent  tous  à 
des  inflammations  aiguës  à forme  spéciale. 

Marche.  — Une  fois  qu’il  a débuté,  le  dévoiement  est  loin  de  suivre 
toujours  la  même  marche.  Ici,  peu  abondant  d’abord,  il  conserve  ce 
même  caractère  et  n’augmente  que  dans  les  derniers  temps  de  la 
vie;  là  il  est  abondant  dès  le  début,  et  reste  tel  pendant  tout  le  cours 
de  l’affection  ; ailleurs  il  diminue  pour  augmenter  par  intervalles  ; 
quelquefois  il  est  suspendu  pour  quelque  temps  et  remplacé  par  des 
selles  normales  ou  même  par  de  la  constipation,  puis  il  reparaît  avec 
une  nouvelle  intensité.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  dévoiement 
devient  très  abondant  aux  approches  de  la  mort,  c’est-à-dire  de  un  à 
quatre  ou  cinq  jours  avant  la  terminaison  fatale  ; quelquefois  cepen- 
dant nous  l’avons  vu  disparaître  vers  la  même  époque,  bien  que  la  lé- 
sion intestinale  persistât.  Mais  nous  remarquons  que  cette  suspension 
du  dévoiement  la  veille  ou  l’avant-veille  de  la  mort  est  plus  fré- 
quente dans  les  diarrhées  qui  ne  sont  le  symptôme  d’aucune  lésion 
intestinale.  La  maladie,  dans  ces  cas,  aurait-elle  disparu  avec  le  dé- 
voiement? Nous  ne  le  pensons  pas,  parce  que  cette  disparition  de  la 
diarrhée  n’est  toujours  qu’une  exception,  et  parce  qu’il  n’y  a rien 
d’étonnant  à cequepeude  jours  avant  la  mort  il  survienne  un  affais- 
sement général  ou  une  exaspération  rapide  d’une  autre  maladie  locale 
dont  le  résultat  soit  l’arrêt  de  l’hypersécrétion. 

La  marche  du  dévoiement  est  assez  rarement  un  indice  pour  déter- 
miner le  genre  d’altération  du  tube  digestif  ; cependant  on  peut  dire 
d’une  manière  générale  que  les  diarrhées  intermittentes, et  interrom- 
pues par  des  intervalles  pendant  lesquels  les  selles  restent  normales 
ou  sont  supprimées,  sont  plus  communes  avec  les  ramollissements. 

(1)  Dans  ce  calcul  particulier  rentrent  les  ulcérations  tuberculeuses  et  toutes  les 
lésions  intestinales  que  nous  avons  éliminées  du  reste  de  notre  travail. 
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()n^  les  trouve  daus  quehjues  cas  de  colites  ' graves  ulcéreuses  on 

CoVd^  colites  légèies 

Ces  dennères,  qu,  sont  évidç^m.nent  une  lésion  aigue  et  peu  aucitn^ 

rn.l'f'  ,'es  diarrhées  abondantes  et  continues  sont  presque 

constantes  dans  les  atrections  graves  et  aiguës  de  l’intestin. 

upl  - C’abondance  et  la  fréquence 

selles  varient  considérablement.  Quelquefois,  en  effet,  elles  sont 

ties  abondantes  et  se  répètent  un  petit  nombre  de  fois  dans  les  vingt- 
qua  re  heures  , deux  , trois , quatre  ou  a peine  plus.  D’habitude  alors 
c lanliee  indique  une  lésion  ancienne  et  apyrétique:  peut-être 
faut-,  attribuer  l'abondance  des  mabo, es  à la  quant' té  d'alto^ 

. , P‘‘^icfds  ne  cessent  pas  de  donner,  parce  que  la  maladie  leur 
pa^i  peu  grave  et  qu  il  n y a pas  d’anorexie. 

autres  fois  les  selles  peu  abondantes  et  très  fréquentes  se  répètent 
jusqu  a dix , quinze  à vingt  fois  et  plus  dans  les  vingt-quatre  heures  • 
quelquefois  même  il  y a des  épreintes,  du  ténesme:  reniant  demandé 
le  bassin  et  n’amène  rien  ou  quelques  gouttes  de  matières  liquides. 
Lette  forme  de  selles  caractérise  en  général  les  colites  ulcéreuses  sur- 
aiguës, et  notamment  les  dyssenteries. 

Il  ne  faut  pas  oublier  cependant  que  ces  observations  toutes  géné- 
rales ne  sont  nullement  constantes;  car  nous  avons  vu  des  selles  peu 
nombreuses  et  abondantes  être  le  symptôme  de  lésions  graves  et 
aiguës  de  l’intestin  , et  d’antre  part,  mais  bien  plus  rarement,  les 

diarrhées  dyssentériques  accompagner  des  colites  érythémateuses 
legeres. 

Selles  volontaires  ou  involontaires. — Les  selles  sont  en  général  vo- 
lontaires, c est- à-dire  que  les  enfants,  à moins  qu’ils  ne  soient  trop# 
jeunes,  demandent  le  bassin.  Lorsque  la  maladie  est  grave  et  l’enfant 
débilité,  il  perd  cette  babitude  , et  laisse  aller  les  matières  dans  son 
ht.  Cette  circonstance  est  fâcheuse,  et  indique  en  général  une  affec- 
tion grave  chez  les  enfants  habitués  à la  propreté. 

, La  consistance  des  matières  est  très  différente,  depuis  celle 

d’une  bouillie  plusou  moins  épaisse,  jusqu’à  la  liquidité  la  plus  grande. 
La  coîdcMret  /Wewr  varient  consitlérablement;  et  ces  trois  caractères, 
joints  à la  présence  ou  à 1 absence  de  bulles  gazeuses.,  modifient  l’aspect 
des  selles,  non  seulement  dans  le  cours  de  la  maladie,  mais  aussi 
dans  la  même  journée. 

La  diarrhée  est  quelquefois  formée  de  matières  très  liquides  comme 
séreuses,  a peine  teintes,  et  qui  s’infiltrent  presque  tout  entières 
dans  les  linges  sans  laisser  de  résidu  à leur  surface.  Guersaiit  pen- 
sait que  les  selles  de  cette  nature  viennent  de  l’intestin  grêle.  Celles 
qui  sont  purement  séreuses  sont  assez  rares,  et  le  plus  souvent 
elles  sont  mêlées  do  flocons  muqueux  ou  bilieux,  ou  de  matières 
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solides  demi-molles;  elles  sont  caractéristiques  d’une  des  plus  graves 
maladies  de  la  première  enfance , 1 nntévilG  cholévif ovine . 

Les  matières  présentent  plus  souvent  l’aspect  d’une  bouillie  homo- 
gène, variable  en  couleur,  depuis  le  brun  foncé  jusqu’au  jaune  le  plus 
clair  ' d’autres  fois  c’est  une  bouillie  grumeleuse  semblable  à des  œufs 
brouillés  - souvent  des  gaz  y sont  abondamment  mêlés  sous  forme  de 
petites  bulles  nombreuses  , en  sorte  que  l’on  trouve  une  bouillie  écu- 
meuse  ; ailleurs  on  y voit  des  portions  d’aliments  demi-digérés,  et  chez 
les  plus  jeunes  surtout  des  fragments  de  caséum  , ou  un  mucus  gris 
clair  demi-liquide , ou  bien  encore  des  flocons  vert  - pomme , gluants 
ît  plus  ou  moins  nombreux.  D’autres  fois  on  trouve  distinctes  ou 
mêlées  aux  matières  des  stries  sanglantes,  sinueuses,  plus  ou  moins 
larges,  d’un  rouge  brun  ou  d’un  rouge  vif  et  rutilant  ou  sanieuses. 
Ces  variétés  se  succèdent  chez  le  même  malade  à différentes  époques 
de  la  maladie  ou  même  du  jour , en  sorte  qu’il  est  rare  qu’elles  puis- 
sent donner  des  notions  sur  la  nature  de  l’affection  intestinale.  Toute- 
fois les  flocons  verts  que  l’on  rencontre  dans  les  selles  des  enfants , 
surtout  des  plus  petits,  sont  en  général  d’un  mauvais  augure  lorsqu’ils 
sont  abondants  et  surviennent  à une  époque  avancée  de  la  maladie. 
Il  est  bien  entendu  toutefois  qu’il  ne  faut  pas  confondre  cette  colo- 
’alion  verte  avec  la  même  couleur  produite  par  l’administration  du 
calomel. 

Voici  comment  M.  Bouchot  résume  l’apparence  des  selles  chez  les 
infants  à la  mamelle  : 

1”  Elles  sont  demi-molles,  homogènes,  verdâtres  et  semblables  à des 
herbes  cuites  ; neutres. 

2®  Demi-molles,  homogènes,  vertes,  souvent  acides. 

3°  Demi-molles,  hétérogènes,  verdâtres,  mélangées  à des  fragments 
jaunâtres  de  fèces  ordinaires;  neutres. 

k°  Demi-molles,  hétérogènes,  vertes,  mélangées  à des  fragments 
de  caséum  non  digéré;  acides. 

5°  Diffluenles,  verdâtres,  hétérogènes,  composées  par  une  grande 
quantité  d’eau  dans  laquelle  flottent  des  grumeaux  jaunes  et  verts,  ou 
des  grumeaux  blanchâtres  ; acides. 

ô’  Diffluentes,  verdâtres  comme  les  précédentes,  et  mélangées  à des 
gaz  d’une  odeur  fade,  quelquefois  aigrelettes. 

7®  Diffluentes  complètement  séreuses. 

Ces  différences,  dans  l’aspect  des  garde-robes,  dépendent  du  mé- 
lange à divers  degrés  des  substances  (jui  parcourent  le  tube  digestif, 
et  de  l’élaboration  plus  ou  moins  complète  qu’elles  y ont  subie  : ce 
sont  les  aliments,  les  sécrétions  acides  muqueuses,  séreuses,  bilieuses, 
pancréatiques,  le  pus,  le  sang,  les  fausses  membranes,  les  gaz.  11  serait 
sans  doute  utile  de  connaître  la  prédominance  et  l’état  de  chacune 
de  ces  matières.  Mais,  dans  l’impossibilité  où  nous  sommes  de  donner 
aujourd’hui  les  moyens  d’y  parvenir,  nous  pensons  que  la  distinction 
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réellement  praticine,  surtout  chez  les  jeunes  enfants,  est  celle  qui 
sépare  les  évacuations  en  lientéruiues , séreuses,  muqueuses  acidL 
sanguinolentes.  ’ ' • 

Les  selles  lientériques  clans  lesquelles  les  aliments  existent  sans  avoir 
été  transformés,  inclKiuent  que  le  travail  de  la  digestion  est  suspendu 
ou  incomplet.  ‘ 

Les  selles  séreuses  dénotent  d’ordinaire  l’arrêt  de  la  sécrétion  bi- 
liaire et  1 existence  ou  la  menace  d’une  affection  souvent  mortelle  • 

les  unes  et  les  autres  nous  paraissent  survenir  sous  l’influence  directe 

des  troubles  de  l’innervation  du  grand  sympathique. 

Les  selles  muqueuses  ou  acides  indiquent  un  trouble  moins  profond 
dans  1 économie,  et  sont  d un  pronostic  moins  grave. 

Les  selles  sanguinolentes,  qu’il  faut  distinguer  des  hémorrhagies 
intestinales  (voy.  II®  vol.),  indicjuent  le  plus  souvent  l’existence  des 
ulcérations  folliculaires  du  gros  intestin. 

Les  détails  dans  lesquels  nous  venons  d’entrer  montrent  toute  l’im- 
portance que  mérite  l’étude  de  la  diarrhée,  comme  source  du  diagnostic 
des  maladies  intestinales;  son  influence  sur  l’état  général  de  l’enfant 
n’est  pas  indigne  d’intérêt.  Que  cette  diarrhée  soit  le  produit  d’une  hy- 
persécrétion de  la  muqueuse  ou  du  foie,  ou  bien  qu’elle  soit  la  consé- 
quence d’une  lésion  matérielle  appréciable,  il  n’en  résulte  pas  moins 
de  nombreuses  et  d abondantes  déperditions  ; et  si  nous  ajoutons  que 
l’estomac  et  l’intestin  supérieur  souvent  malades  font  mal  leurs  fonc- 
tions, on  comprendra  facilement  la  détérioration  profonde  que  peut 
amener  un  pareil  état;  on  ne  sera  pas  étonné  de  voir  les  enfants  de- 
venir débiles,  cachectiques,  perdre  leurs  couleurs,  leur  embonpoint, 
être  disposés  aux  infiltrations  séreuses,  aux  congestions  hypostatiques 
et  aux  maladies  inflammatoires  à formes  asthéniques,  etc.;  c’est  en 
eftet  ce  qui  arrive,  comme  nous  le  dirons  bientôt. 

Dans  les  cas  de  cette  nature,  la  maladie  est  chronique  et  peut  per- 
sister un  long  espace  de  temps;  d'autres  fois,  au  contraire,  la  diar- 
rhée abondante,  fréquente,  est  le  symptôme  d’une  affection  suraiguë 
qui  emporte  l’enfant  en  peu  de  jours. 

Terminons  ce  long  article  sur  la  diarrhée  par  une  observation  qui, 
pour  n’être  pas  de  haute  portée,  n’est  pas  cependant  sans  quelque 
intérêt,  c’est  que  les  matières  fécales  mélangées  aux  urines  ne  doivent 
pas  rester  en  contact  avec  la  peau  des  enfants,  surtout  des  plus  jeunes. 
Leur  effet  habituel,  sur  cette  enveloppe  mince  et  recouvrant  des  sail- 
lies osseuses,  est  de  la  rougir,  de  renllammer,  et  d’y  produire  des 
érythèmes,  des  eczema  permanents,  ou  même  des  ulcérations. 

3”  Examen  de  Vabdomen.  — Les  symptômes  fournis  par  ce  mode 
d exploration  sont  les  plus  utiles  après  ceux  que  donne  l’examen  des 
selles.  On  ne  doit  cependant  pas  leur  accorder  trop  d’importance,  car 
ns  sont  souvent  négatifs. 

L abdomen  est  fréquemment  très  volumineux,  et  on  sait  déjà  (jue 
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celle  disposition  est  tout  à fait  normale  chez  les  plus  jeunes  enfants, 
en  raison  de  la  petitesse  du  bassin  et  de  l’étranglement  de  la  base  du 
thorax  au  niveau  du  diaphragme.  L’augmentation  de  volume  est  donc 
assez  difficile  à constater  à cet  âge,  et  se  manifeste  mieux  a une  période 
plus  avancée  de  la  vie.  Elle  est  souvent,  mais  non  constamment,  le 
résultat  des  affections  de  l’intestin  ; rarement  considérable  elle  ne  se 
montre  guère  plus  fréquemment  avec  une  lorme  de  maladie  qu  avec 
une  autre;  toutefois  elle  est  peut-être  plus  habituelle  dans  les  formes 
aiguës  : cette  remarque  est  surtout  juste,  lorsqu’avec  1 augmentation 
de  volume  il  y a tension  et  ballonnement  de  l’abdomen. 

Toutefois , il  ne  faudrait  pas  croire  que  ces  phénomènes  soient 
constants  dans  certaines  formes  : il  est  des  entéro-colites  très  aiguës,  et 
même  graves,  dans  lesquelles  on  ne  trouve  aucune  tension  de  1 abdo- 
men, tandis  qu’il  existe  un  bon  nombre  de  formes  chroniques  qui 
présentent  ce  symptôme. 

D’une  autre  part,  ilest  très  fréquent  de  voir  1 abdomen  peu  ou  beau- 
coup développé,  mais  en  même  temps  très  flasque  et  très  mou,  se  lais- 
ser déprimer  avec  facilité  ; souvent  alors  on  prend  avec  la  main  les 
intestins  sous  forme  d’un  paquet  mou  et  pâteux  ; en  un  mot,  il  n y a 
aucune  résistance  des  organes  non  plus  que  de  la  paroi  abdominale. 
D’autres  fois,  cette  dernière  est  si  mince  et  si  peu  contractile  qu  elle 
s’applique  exactement  sur  les  circonvolutions  intestinales,  se  moule 
sur  elles;  alors  les  anses  de  l’intestin  se  dessinent  à 1 extérieur,  et  il  est 
facile  de  suivre  leurs  mouvements  et  leurs  ondulations.  Enfin,  ü 
rive  encore  que  la  peau  seule,  flasque  et  molle,  a perdu  son  élasticité  , 
en  sorte  que  si  on  la  pince  elle  forme,  comme  dans  la  période  algide  du 
choléra,  des  plis  persistants. 

Ces  divers  aspects  delà  paroi  abdominale  sont  habituels  dans  toutes 
les  formes  chroniques  et  cachectiques  des  maladies  intestinales.  Ce- 
pendant nous  ne  voudrions  pas  affirmer  qu’elles  indiquent  toujours 
une  lésion  de  l’intestin.  Résultat  de  la  débilité  générale  plutôt  que  de 
l’affection  locale,  elles  existent  dans  tous  les  cas  de  détérioration  chro- 
nique, qu’il  y ait  ou  non  une  maladie  gastro-intestinale. 

Dans  quelques  circontances  très  rares,  l’abdomen,  au  lieu  d’être 
développé  et  ballonné,  est  aplati,  rétracté  même  ; mais  le  plus  ordi- 
nairement il  faut  rapporter  cet  élat  à une  maladie  encéphalique  dont 
l’influence  est  assez  grande  pour  empêcher  le  développement  de  l'ab- 
domen , habituel  dans  les  maladies  de  cette  dernière  cavité. 

Gargouillement.  — Ce  phénomène,  si  fréquent  dans  la  fièvre  ty- 
phoïde, est  rare  dans  les  maladies  qui  nous  occupent.  Nous  ne  croyons 
pas  cependant  que  sa  présence  ou  son  absence  puisse  être  un  moyen 
de  diagnostic  entre  les  diverses  maladies  du  tube  gastro-intestinal. 

5®  Douleur.  — Il  est  toujours  important  de  rechercher  l’exis- 
tence de  la  douleur,  dont  le  siège  et  l’intensité  indiquent  quel- 
quefois le  siège  et  la  nature  de  la  maladie.  En  effet,  dans  les  in- 
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Ilainmalions  aigues,  surtout  les  plus  iutouscs,  mais  non  dans  toutes 

eulaut  témoigne  (le  la  douleur  lorsfju’ou  presse  la  paroi  abdominale' 
tantôt  vers  1 ombilic,  tantôt  vers  l’une  ou  l’autre  fosse  iliaque  rare- 
/nenl  vers  1 épigastre:  mais  dans  ce  dernier  cas  la  douleur  doit  rap- 
peler une  maladie  de  l’estomac  jilutôt  ipie  de  toute  autre  partie  du 
tube  digestit.  Ailleurs  elle  est  presque  générale;  ordinairement  elle 
paraît  peu  vive,  et  ce  caractère  la  distingue  de  celle  de  la  péritonite, 
loutelbis  nous  avons  vu  quelques  enfants  affectés  d’entéro-colites 
simples,  avoir  ou  simuler  une  telle  sensibilité  de  l’abdomen  que  te 
moindre  attouchement  leur  faisait  jeter  les  hauts  cris. 

La  sensibilité  de  l’abdomen  indique  donc  une  inflammation 
aiguë  des  voies  digestives,  ou  des  accidents  aigus  entés  sur  une  iii- 
tlanimation  chronique;  c’est  là  le  cas  le  plus  général,  surtout  si  la 
maladie  est  primitive;  il  arrive  cependant  de  voir  une  inflammation 
simplement  chronique  déterminer  de  la  douleur;  nous  avons  aussi 
noté  ce  symptôme  dans  plusieurs  cas  de  ramollissement,  et  môme 
dans  les  diarrhées  sans  aucune  lésion  intestinale.  En  tout  cas  la  douleur 
est  un  phénomène  e.xtrêmement  fugitif  ; elle  se  développe  tantôt  dès  le 
début  de  la  maladie,  tantôt  pendant  son  cours,  ou  même  seulement 
dans  les  derniers  jours;  elle  paraît  et  disparaît  avec  facilité,  et  n’a  rien 
lie  fixe  dans  sa  durée  non  plus  que  dans  son  existence. 

6“  Développement  du  foie  et  de  la  rate.  - Dans  quelques  cas  rares 
le  foie  et  la  rate  se  développent  à peu  près  comme  dans  la  fièvre  tv- 
phoïde.  Ce  phénomène  se  rencontre  surtout  dans  les  formes  aiguës, 
et  aussi  dans  les  formes  chroniques  lorsque  le  foie  a subi  la  dégéné- 
rescence graisseuse.  ° 

7“  La  langue  est  le  plus  ordinairement  à l’état  normal,  très  rarement 
sèche,  quelquefois  rouge  sur  les  bords  et  à la  pointe  dans  les  cas  aigus; 
elle  participe  souvent  dans  les  cas  chroniques  à la  décoloration  géné- 
rale de  l’individu,  et  devient  pâle. 

8 L appétit  et  la  soif  présentent  ici  les  mêmes  caractères  que  dans 
la  plupart  désaffections  fébriles  ou  chroniques  del’enfance.  L’appétit 
perdu  et  la  soit  exagérée  dans  la  première  forme  restent  tous  deux  à 
1 état  normal  (Jans  la  seconde,  ou  ne  sont  modifiés  que  vers  la  termi- 
naison de  la  maladie.  L’exagération  extrême  de  la  soif  est  caractéris- 
tique dans  certaines  formes  graves  chez  les  plus  jeunes  enfants.  Il  faut 
remarquer  toutefois  que  les  lésions  intestinales  entraînent  rarement 
celte  soif  excessive  que  l’on  note  dans  quelques  cas  de  maladie  dê 
l’estomac. 


9“  Il  est  facile  de  concevoir  que  les  mêmes  considérations  à peu 
près  s appliquent  à l’état  du  pouls,  à la  fièvre,  et  à la  chaleur  dans  les 
différentes  formes  d’entérite. 

Ainsi  dans  celles  qui  sont  aiguës  et  primitives,  on  constate  quelque- 
fois une  lièvre  intense,  prolongée  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie, 
caractérisée  par  une  chaleur  vive  avec  accélération  du  pouls.  Toute- 
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lois  nous  devons  dire  que  ce  cas  est  assez  rare,  et  que  souvent  la  ma- 
ladie, fébrile  à son  début,  perd  bientôt  ce  caractère,  même  sans  prendrè 
l’apparence  chronique.  Celte  dernière  forme  ne  s’accompagne  d’aucune 
réaction  fébrile,  ou  donne  seulement  lieu  a une  légère  accélération  du 
pouls  avec  redoublement  le  soir  j mais  il  n y a pas  de  chaicui  , souvent 
même  on  peut  constater  un  refroidissement  réel  des  extrémités. 

Tous  ces  caractères  subissent  quelques  modiücations  lorsqu’il  sur- 
vient au  milieu  de  l’affection  aiguë  ou  chronique  quelque  complication 
fébrile:  mais  la  maladie  première  influe  aussi  considérablement  sur 
la  seconde,  en  sorte  que  la  complication  aiguë  ne  s’accompagne  pas 
d’une  réaction  aussi  vive  que  dans  l’état  de  santé  habituel.  Ces  mo- 
difications ont  été  ou  seront  du  reste  suffisamment  indiquées  dans 
d’autres  parties  de  cet  ouvrage.  (Voyez  Pneumonie,  Fièvres  éruptives 
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Ces  remarques  sur  la  fièvre  démontrent  que  les  lésions  matérielles 
ou  fonctionnelles  du  tube  gastro-intestinal  déterminent  moins  habi- 
tuellement que  les  lésions  pulmonaires  une  réaction  fébrile.  Nous 
aurons  aussi  l’occasion  de  faire  voir  que  l’appareil  fébrile,  souvent 
remarquable  par  ses  rémittences  et  rappelant  celui  qu’on  voit  dans 
certains  catarrhes  pulmonaires,  ne  doit  pas  toujours  être  considéré 
comme  une  simple  réaction  contre  une  lésion  locale,  fonctionnelle 
ou  matérielle;  mais  bien  comme  u.i  symptôme  analogue  au  mouve- 
ment fébrile  des  pyrexies  et  dont  la  cause  doit  être  cherchée  dans  un 
état  morbide  général. 

10“  La  face  est  diversement  modifiée  suivant  que  la  maladie  est 
aiguë  ou  chronique  ; cependant  un  caractère  qui  est  commun  aux  deux 
formes,  quoique  non  constant,  est  l’exagération  du  trait  naso-labial,  et 
la  traction  des  traits  vers  la  partie  inférieure  du  visage.  Il  ne  faut 
pas  attacher  une  trop  grande  valeur  à ce  signe,  que  l’on  retrouve 
dans  plusieurs  autres  maladies  qui  ne  siègent  pas  dans  l’abdomen. 
L’altération  profonde  des  traits  et  l’amaigrissement  rapide  existent 
dans  certaines  formes  graves  qui  surviennent  pendant  la  première 
enfance  principalement. 

11°  Peau  et  sueurs. — Lorsque  la  maladie  a duré  un  certain  temps,  la 
teinte  générale  de  la  peau  prend  un  aspect  particulier;  chez  les  uns 
elle  devient  jaunâtre,  terreuse,  en  même  temps  qu’elle  perd  sa  sou- 
plesse; et  ceci  est  plus  spécial  aux  inflammations  chroniques  sans 
leur  être  exclusif;  chez  d’autres,  la  peau  s’amincit,  pâlit,  devient 
demi-transparente  et  d’un  blanc  bleuâtre;  cette  apparence  est  plus 
commune  sans  être  constante  chez  les  enfants  qui  ont  un  ramollisse- 
ment chronique.  Dans  les  deux  cas  que  nous  venons  d’indiquer  la 
peau  est  ordinairement  sèche. 

12“  Symptômes  nerveux. — Sans  être  très  fréquents,  les  symptômes 
nerveux  jouent  cependant  un  rôle  considérable  dans  certaines  mala- 
dies gastro-intestinales.  Ces  phénomènes  impriment  à ces  affections 
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un  cachet  spécial  et,  eu  niodifiaiil  profoiidénient  leur  physionomie 
habituelle,  ils  attirent  exclusivement  l’attention  du  médecin  du  côté 
de  1 appareil  de  l’innervation.  Tantôt  c’est  la  forme  convulsive,  tantôt 
la  forme  méningitique  qui  domine.  Dans  d’autres  cas,  c’est  une 
adynamie  profonde  caractérisée  par  l’ensemble  des  symptômes  aux- 
quels on  a donné  le  nom  d’état  typhoïde;  ailleurs  enfin  éclate  une 
altération  de  la  santé  générale,  aussi  subite  qu’excessive,  que  n’expli- 
quent  pas  toujours  des  pertes  considérables  et  rapides,  qui  rappelle 
le  choléra,  et  dont  une  perturbation  profonde  du  système  nerveux 
ganglionnaire  peut  seule  rendre  un  compte  satisfaisant. 

Résumé.  — Tous  ces  symptômes  que  nous  décrivons  isolément  sont 
loin  d’exister  réunis  chez  tous  les  malades.  Ils  se  combinent  de  di- 
verses manières  pour  former  des  groupes  symptomatiques  très  diffé- 
rents, qui  corresi)ondent  rarement  à des  lésions  anatomiques  déter- 
minées. Nous  insisterons  bientôt  sur  ces  rapports;  mais,  sans  en  tenir 
compte  maintenant,  nous  résumons  rapidement  les  formes  sympto- 
matiques, comme  nous  avons  résumé  les  formes  anatomiques. 

Les  unes  sont  aiguës,  les  autres  chroniques  : les  premières  sont  de 
beaucoup  les  plus  fréquentes,  surtout  en  dehors  des  hôpitaux. 

Les  maladies  aiguës  se  présentent  sous  les  formes  les  plus  variées. 
Dans  les  unes,  les  symptômes  gastro-intestinaux  dominent,  et  in- 
diquent de  prime  abord  la  souffrance  des  organes  abdominaux!  Tantôt 
c’est  l’estomac  qui  attire  principalement  l’attention  par  des  svm- 
ptômes  légers  ou  graves;  tantôt,  au  contraire,  c’est  le  tube  intestinal, 
et  alors  la  diarrhée  simple  peut  être  le  phénomène  dominant,  où 
bien  on  reconnaît  l’ensemble  des  symptômes  de  la  dyssenterie.  Dans 
ces  cas  la  maladie  est  apyrétique,  ou  bien  la  fièvre  est  peu  intense  ; 
habituellement  elle  revêt  le  type  rémittent  ou  même  intermittent  : 
nous  ne  l’avons  pas  vue  prendre  les  caractères  de  cette  fièvre  qui  ac- 
compagne les  maladies  inflammatoires  franches. 

Dans  d’autres  formes  aiguës,  c’est  en  dehors  du  tube  digestif  que  se 
manifestent  les  principaux  symptômes  qui  accusent  la  souffrance  soit 
de  toute  l’économie,  soit  d’un  autre  appareil  d’organes  que  le  tube 
digestif.  Ainsi  quelquefois  la  maladie  simule  la  fièvre  typhoïde  ; ailleurs 
elle  est  caractérisée  par  des  symptômes  cholériques  ; ailleurs,  enfin, 
par  des  symptômes  cérébraux  graves  méningitiques  ou  convulsifs. 

Les  formes  chroniques  sont  presque  uniquement  caractérisées  par 
des  symptômes  abdominaux  et  par  le  dépérissement  graduel  qui  ac- 
compagne la  plupart  des  maladies  de  long  cours. 


Art.  IV.  — Etiologie. 


L’étude  que  nous  venons  de  faire  des  lésions  et  des  symptômes  des 
maladies  gastro-intestinales,  ne  peut  suffire,  quelle  que  soit  son  éten- 
due, à classer  en  groupes  naturels  ces  affections  si  variées.  L’étiologie 
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est  indispensable  pour  atteindre  ce  but,  et  une  classification  qui  sera 
basée  à la  fois  sur  les  lésions,  les  symptômes  et  les  causes,  consacrera 
des  distinctions  réellement  pratiques , et  nous  permettra  de  tirer 
quelques  conclusions  sur  la  nature  de  ces  maladies. 

L’étude  des  causes  est  difficile  à faire.  Le  nombre  de  celles  qui  oc- 
casionnent des  troubles  dans  les  fonctions  gastro-intestinales  est  con- 
sidérable, et  leur  influence  n’est  pas  isolée  et  distincte;  presque  tou- 
jours plusieurs  s’unissent  pour  produire  un  effet  complexe,  et  il  est 
souvent  difficile  de  se  rendre  un  compte-exact  du  mode  d’action  propre 
k chacune  d’elles. 

Ainsi,  pour  commencer  par  Vage,  il  est  bien  certain  que  plusieurs 
maladies  gastro-intestinales  sont  beaucoup  plus  fréquentes  dans  cer- 
taines périodes  de  l’enfance  que  dans  d’autres  ; les  ramollissements  de 
la  muqueuse  gastrique,  les  hypersécrétions  muqueuses  et  acides,  les 
lésions  chroniques  du  gros  intestin,  les  formes  primitives , l’entérite 
cholériforme,  se  développent  plus  particulièrement  dans  le  premier  âge. 
Au  contraire,  dans  la  seconde  enfance,  on  observe  plus  fréquemment  les 
inflammations  aiguës,  les  formes  secondaires,  la  dyssenterie,  etc.  Or 
l’influence  de  l’âge  ne  doit  pas  être  calculée  seulement  par  l’état  des 
forces,  par  les  changements  dans  la  constitution,  par  ces  alternatives 
de  développement  rapide  et  de  temps  d’arrêt  qui  marquent  les  diffé- 
rentes périodes  de  l’enfance  ; mais  encore  par  toutes  les  circonstances 
hygiéniques  sur  lesquelles  l’âge  exerce  une  influence  prépondérante, 
savoir  ; les  modifications  dans  la  nourriture,  les  vêtements,  les  habi- 
tudes et  le  genre  vie.  Ces  conditions  hygiéniques  étant  les  causes 
déterminantes  des  maladies  gastro-intestinales,  il  est  permis  de  croire 
que  l’âge  modifie  la  forme  de  ces  maladies  plutôt  qu’il  ne  leur 
donne  naissance.  Quelle  que  soit  d’ailleurs  la  mesure  de  cette  in- 
fluence , il  est  certain  que  les  maladies  gastro-intestinales  de  la 
première  enfance  diffèrent  considérablement  de  celles  qu’on  observe 
à partir  de  la  fin  de  la  première  dentition.  Nous  résumons  ainsi  ces 
différences  : 

1°  Ces  affections  sont,  dans  la  première  enfance,  beaucoup  plus 
souvent  primitives  que  secondaires  ; 

2”  Plus  les  enfants  sont  jeunes , plus  est  grande  la  disproportion 
entre  la  gravité  des  symptômes  et  l’étendue  de  la  lésion  ; 

3“  Moins  est  facile  la  distinction  entre  les  maladies  de  l’estomac  et 
celles  des  intestins; 

â°  Moins  constante  aussi  est  la  corrélation  entre  les  formes  anato- 
miques et  symptomatiques  ; 

5°  Plus  fréquente  est  la  complication  avec  les  symptômes  cérébraux. 

Ces  considérations  ne  sont  qu’en  partie  applicables  au  sexe  ; à l’âge 
qui  nous  occupe,  cette  influence  est  bien  moindre  qu’aux  autres 
époques  de  la  vie.  Il  est  certain  cependant  que  plusieurs  affections  du 
tube  gastro-intestinal,  les  formes  chroniques,  par  exemple,  sont  plus 
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Lu  ellet,  le  tempérumeul  et  la  constitution  \o\ieni  un  r(Me  (pii  n’est 
pas  sans  importance  sinon  sur  la  production,  au  moins  sur  les  formes 
des  maladies  gastro-intestinales.  Ainsi  les  formes  aigues  actives  se 
développent  de  préférence  chez  les  eid'ants  robustes,  tandis  que  les 
formes  chroniques  et  cachectiques  sont  plus  fréquentes  chez  les  enfants 
débiles. 


Cependant  si  nous  considérons  les  prédispositions  constitutionnelles 
sous  un  autre  point  de  vue,  et  si  nous  les  rapprochons  Ae.s  prcdispo- 
sitions  héréditaires,  il  nous  paraît  probable  qu’elles  exercent  une 
influence  réelle  sur  la  nature  aussi  bien  que  sur  la  forme  des  maladies 
gastro-intestinales.  Ainsi,  de  meme  que  nous  avons  vu  les  affections 
catarrhales  pulmonaires  reconnaître  pour  cause  une  prédisposition 
constitutionnelle  héréditaire,  de  même  nous  verrons  certains  ca- 
tarrhes du  tube  digestif  avoir  une  étiologie  pareille.  Ainsi  il  n’est 
pas  rare  de  voir  des  entants  qui  ont  reçu  de  leurs  parents  une  pré- 
disposition au  catarrhe  être  pris,  sans  cause  connue,  ou  sous  l’in- 
fluence des  saisons  ou  des  épidémies,  d’un  catarrhe  tantôt  pulmonaire 
tantôt  gastro-intestinal.  ’ 

On  comprend,  du  reste,  combien  il  est  difficile  d’établir  d’une  ma- 
nière suffisamment  exacte  la  portée  réelle  et  la  fréquence  de  ces  causes 
morbides.  Cette  même  remarque  s’applique  aux  influences  saisonnière 
et  épidémique.  Il  nous  paraît  hors  de  doute  que  les  maladies  qui  nous 
occupent  sont  plus  fréquentes  dans  l’été  et  dans  l’automne  que  dans 
1 hiver  et  le  piintemps  où  dominent  les  maladies  broncho-pulmo- 
naires. Sous  l’influence  de  ces  deux  causes  (saison,  épidémie),  les  or- 
ganes digestifs  sont  atteints  de  maladies  tantôt  primitives,  tantôt  se- 
condaiies,  mais  le  plus  habituellement  aiguës.  Les  formes  chroniques 
reconnaissent  d’autres  causes. 

S il  est  à peu  près  prouvé  que  l’action  prolongée  des  saisons  chaudes 
a pour  résultat  de  prédisposer  aux  maladies  aiguës  du  tube  digestif, 
ou  même  de  les  produire,  il  est  aussi  certain  que  l’impression  du  froid 
peut  agir  sur  les  mêmes  organes  de  manière  a en  augmenler  momen- 
tanément les  sécrétions  naturelles.  Si  le  jeune  enfant,  dont  la  calori- 
fication est  si  facilement  incomplète,  est  vêtu  d’une  manière  insuffi- 
sante, ou  s il  est  exposé  à un  refroidissement  accidentel  des  membres 
inférieurs  surtout,  il  peut  en  résulter  une  diarrhée  plus  ou  moins 
abondante.  Le  froid  produit  rarement  une  maladie  de  longue  durée, 

1 indisposition  qu  elle  occasionne  est  le  résultat  ordinairement  passager 
d une  sécrétion  exagérée.  Nous  en  dirons  autant  des  causes  morales, 
dont  1 influence  sur  le  tube  digestif  a déjà  été  signalée  par  Rosen. 

La  plupart  des  causes  que  nous  venons  d’énumérer  sont  communes 
è tous  les  âges  de  la  vie,  quoique  plusieurs  soient  prépondéranfe.s  dans 
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l’enfance;  mais  il  en  est  quelques  autres  spéciales  aux  enfants,  ou  qui 
agissent  plus  fréquemment  sur  eux  : nous  voulons  parler  de  la  ôenii- 
tion,  de  la  nourriture,  de  l’action  de  certains  médicaments  et  des  di- 
verses affections  qui  prédisposent  aux  maladies  intestinales. 

La  dentition  a été  pendant  longtemps  considérée  comme  la  princi- 
pale cause  des  maladies  de  cette  période  de  l’enfance  qui  s’étend  de 
six  mois  à deux  ans,  et  surtout  de  celles  du  tube  digestif.  Si  celle  opi- 
nion a été  exagérée,  elle  est  cependant  vraie  sous  quelques  rappoits. 

Il  est  démontré  (et  tous  ceux  qui  ont  étudié  les  maladies  des  en- 
fants sont  unanimes  sur  ce  point)  qu’à  l’époque  de  la  dentition  il 
survient  très  fréquemment  des  accidents  gastro-intestinaux.  Leur  per- 
sistance peut  amener  ces  maladies  chroniques  dont  un  dépérissement 
extrême  et  la  mort  sont  une  conséquence  trop  fréquente.  Il  ne  laut 
cependant  pas  s’exagérer  l’inlluence  réelle  de  la  dentition.  Billard,  et 
après  lui  le  docteur  Barrier,  ont  fait  remarquer  que  le  développement 
des  dents  coïncide  avec  un  développement  parallèle  des  glandes  et 
des  follicules  muqueux,  et  qu’il  y a plutôt  coïncidence  que  rapport 
de  cause  à effet.  Mais,  comme  le  dit  M.  Barrier,  cette  opinion,  qui 
rend  compte  de  la  susceptibilité  du  tube  digestif,  n’explique  pas  tout. 
En  effet , outre  l’inlluence  des  causes  dont  nous  avons  parlé,  ou  dont 
nous  parlerons  encore,  il  faut  remarquer,  non  seulement  cette  coïn- 
cidence du  développement  de  tous  les  organes  digestifs,  mais  aussi 
la  ponctualité  avec  laquelle , dans  certains  cas  , les  troubles  gastro- 
intestinaux suivent  l’éruption  de  chaque  dent. 

Il  nous  paraît  évident  que  la  dentition  détermine  presque  exclusi- 
vement des  accidents  aigus  ordinairement  légers  et  de  courte  durée. 
Si  on  les  voit  trop  souvent  persister  et  être  le  point  de  départ  de  ces 
formes  chroniques  qui  offrent  un  si  grand  danger,  il  faut  moins  en 
accuser  la  dentition  que  le  mauvais  régime  auquel  on  soumet  les 
enfants,  et  que  cette  fâcheuse  idée  de  bien  des  parents  qui  croient  la 
diarrhée  de  la  dentition  nécessaire  pour  modérer  la  Iluxion  des  gen- 
cives et  les  accidents  généraux.  Nous  disons  lâcheuse  idée,  non  parce 
qu’elle  est  fausse  (voy.  Dentition),  mais  parce  qu’elle  engage  les  pa- 
rents à respecter  trop  longtemps  des  accidents,  utiles  s’ils  sont  mo- 
dérés et  courts,  mais  qui  en  se  prolongeant  deviennent  funestes. 

Une  des  causes  les  plus  habituelles  des  maladies  gastro-intestinales 
dans  le  jeune  âge  est  certainement  une  alimentation  insuffisante  ou 
vicieuse.  Ce  n’est  guère  que  dans  la  première  année  de  la  vie  que  l’on 
rencontre  des  exemples  de  mort  par  inanition,  et  dans  les  classes  infé- 
rieures de  la  société  ils  sont  bien  plus  nombreux  qu’on  ne  le  pense. 

A l’époque  de  l’allaitement,  bien  des  circonstances  lâcheuses  et 
souvent  inaperçues  déterminent  les  vomissements  et  la  diarrhée.  Il 
peut  arriver  que  le  lait  de  la  nourrice,  lors  môme  qu’il  parait  très 
pur,  ne  convienne  pas  a renfant.  D’autres  fois  il  est  trop  pauvre  et 
insuffisant,  ou  au  contraire  trop  riche,  ou  bien  il  est  vicié  par  des  émo- 
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lions  morales,  par  la  mauvaise  hygiène  on  par  la  conslilulion  trop 
nerveuse  do  la  mère.  L’examen  du  lait  ne  peut  pas  toujours , dans 
ces  cas,  rendre  compte  des  accidents;  mais  les  effets  produits  j>ar  le 
changement  de  nourrice  indiquent  clairement  leur  origine.  Ailleurs 
on  a joint  à l’allaitement  des  fécules  mal  cuites,  des  bouillies  épaisses 
que  1 estomac  délicat  de  l’enfant  ne  saurait  digérer,  ou  bien  on  l’a 
laissé  participer  prématurément  à la  nourriture  de  la  famille,  ou  se 
livrer  cà  toutes  ses  fantaisies,  quelque  dangereuses  qu’elles  fussent. 

Enfin , ce  n’est  pas  une  chose  de  peu  d’importance  que  le  sevrage 
et  le  passage  d une  nourriture  aussi  douce  que  le  lait  à une  autre  plus 
substantielle.  Bon  nombre  d’enfants  sont  pris  de  diarrhée  au  moment 
où  les  parents  les  retirent  de  nourrice,  et  alors  plusieurs  causes  dé- 
terminent ce  symptôme.  Si  l’enfant  prenait  encore  le  sein,  l’allai- 
tement est  brusquement  interrompu  et  remplacé  par  une  autre  nour- 
riture plus  solide,  que  ses  voies  digestives  sont  tout  à fait  inhabiles  à 
assirniler.  En  outre,  le  changement  subit  d’habitudes  , une  nouvelle 
aération , le  séjour  pendant  des  journées  entières  dans  l’appartement , 
au  lieu  du  plein  air  dont  l’enfant  jouissait,  forment  la  réunion  des 
conditions  les  plus  défavorables  à l’entretien  de  la  santé,  et  notamment 
au  bon  état  des  voies  digestives.  Si  un  hasard  malheureux  veut  que 
ces  causes  agissent  pendant  le  moment  du  travail  de  dentition  , il  sera 
presque  impossible  que  l’enfant  échappe  à une  maladie  gastro-intesti- 
nale. Or,  comme  dans  ce  cas  elle  se  produit  lentement,  parce 
qu’elle  est  le  résultat  de  causes  qui  agissent  elles-mêmes  avec  lenteur, 
on  n y porte  pas , dès  l’abord,  l’attention  ni  le  remède  convenables  , 
et  ainsi  s’établissent  bon  nombre  de  ces  formes  chroniques  si  souvent 
mortelles. 

A côté  des  maladies  qui  résultent  d’une  alimentation  vicieuse  sem- 
blent se  placer  naturellement  celles  que  cause  une  médication  trop 
active.  Elles  sont  cependant  très  différentes  les  unes  des  autres  : les 
premières  sont  habituellement  chroniques  ; les  secondes  sont  presque 
toujours  aiguës.  Celles  que  nous  avons  été  à même  de  constater  étaient 
dues  principalement  à l’administration  de  l’émétique,  du  kermès,  de 
l’ipécacuanha  ou  du  calomel  à haute  dose-.  Plus  faciles  à produire  que 
chez  l’adulte,  ces  affections  ont  un  cachet  assez  spécial. 

Maladies  antérieures.  — Enfin  une  dernière  cause  des  maladies  gas- 
tro-intestinales sur  laquelle  nous  devons  insister,  parce  que  c’est  une 
des  plus  communes  dont  nous  ayons  eu  à constater  l’action,  est  l’exis- 
tence antérieure  de  certaines  maladies  qui , plus  que  d’autres,  prédis- 
posent aux  affections  des  voies  digestives  : telles  sont  surtout  les  fièvres 
typhoïde  et  éruptive,  notamment  la  rougeole.  Plus  fréquentes  dans 
la  seconde  enfance  que  dans  la  première,  ces  maladies  gastro  intes- 
tinales  revêtent  habituellement  de  préférence  la  forme  aiguë. 

En  résumé , il  y a deux  grandes  causes  des  maladies  gastro-infesti- 
nales  chez  les  enfants  : 
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Les  vices  dans  l’alimentation  et  l’hygiène  ; les  maladies  antérieures. 

Les  unes  agissent  surtout  dans  la  première , les  auties  suitout  dans 
la  seconde  enfance. 

Le  travail  de  la  dentition  , l’impression  du  froid  , les  constitutions 
médicales,  les  épidémies,  sont  les  principales  causes  détevminuntes. 

L’àge,  le  sexe,  la  constitution,  l’hérédité,  sont  les  principales  causes 

prédisposantes. 

Art  V.  Nature  des  maladies  gastro-intestinales. 

Nous  voulons  maintenant  comparer  entre  eux  les  lésions,  les  sym- 
ptômes et  les  causes  des  maladies  qui  nous  occupent  ; donner  notre 
opinion  sur  leur  nature,  et  nous  servir  de  ces  considérations  poui  les 
diviser  en  groupes  distincts. 

On  a pu  voir  par  les  pages  qui  précèdent  que  nous  n’avons  pu 
établir  des  rapports  constants  entre  les  lésions  anatomiques  et  les 
symptômes.  Non  seulement  les  phénomènes  généraux  peuvent  dissi- 
muler l’état. local,  quel  qu’il  soit  ; mais  encore  les  symptômes  locaux 
eux-mêmes  ne  correspondent  pas  à des  lésions  locales  déterminées. 
Ainsi,  que  les  symptômes  soient  graves  ou  légers,  aigus  ou  chroniques, 
qu’ils  soient  ceux  d’une  maladie  locale  ou  d’une  affection  de  toute 
l’économie,  les  lésions  pourront  être  inflammatoires  ou  non  phlegma- 
siques,  légères  ou  graves,  étendues  ou  restreintes  à une  petite  portion 
du  tube  digestif  ; souvent  la  lésion  matérielle  elle-même  n’existera  pas. 
Enfin  nous  ne  connaissons  pas  le  moyen  d’arriver  à ùn  diagnostic 
local  à peu  près  certain.  Cette  discordance  entre  les  symptômes  et  les 
lésions  se  retrouve  entre  celles-ci  et  les  causes , et  même  entre  les 
causes  et  les  symptômes.  Ainsi  la  maladie  locale  qui  succède  à un 
vice  de  régime  sera  aussi  bien  une  simple  lésion  de  sécrétion  qu’une 
inflammation  ulcéreuse  ou  un  ramollissement  ; et  cette  même  cause 
donnera  indifféremment  lieu  à un  ensemble  de  symptômes  aigus  ou 
chroniques,  graves  ou  légers,  locaux  ou  généraux.  Ces  assertions  peu» 
vent  souffrir  dans  les  détails  quelques  exceptions  que  nous  indiquerons 
plus  tard,  mais,  dans  leur  ensemble,  elles  sont  parfaitement  vraies. 

Nous  les  avions  autrefois  nettement  formulées  à propos  des  en- 
fants qui  ont  passé  l’âge  de  la  première  dentition  ; nous  ajoutons  ici 
que  cette  proposition  est  encore  plus  vraie  pour  les  enfants  qui  n’ont 
pas  atteint  cette  époque  de  la  vie.  Ce  fait  ressort  de  nos  nouvelles  re- 
cherches aussi  bien  que  des  observations  de  Billard.  Cet  habile  médecin 
avait  déjà  fait  observer  avec  raison  qu’un  grand  nombre  d’enfants  ont 
le  dévoiement  sans  entérite;  ils  pâlissent,  s’étiolent,  tombent  dans  le 
marasme  ; et  l’on  ne  trouve  à l’ouverture  du  cadavre  aucune  trace 
d’inflammation  dans  les  intestins.  « J’ai  observé,  dit-il , quinze  cas  de 
dévoiement  chronique  (1)  sans  inflammation,  sur  des  enfants  âgés  de 


(1)  Loc,  cU.,  p.  312, 
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quinzo  jours  à deux  mois  (luaiul  ils  sont  morts.  » Celle  ju’oporlion  est 
pluseoiisidf^rable  (|uc  celle  (juenous  avons  notée  jadis  pour  les  enfants 
plus  âjrés.  Mais  elle  est  peut  être  en  partie  le  résultat  fie  la  durée  plus 
longue  de  la  maladie  dans  la  seconde  cpie  dans  la  première  enfance. 

A cêté  de  ces  faits  incontcstahles  de  symptômes  sans  lésions,  Billard 
en  a cité  d’autres  fini  restreignent  encore  la  part  de  rinllammation. 
Ce  sont  ceux  où  les  follicules  agminés  ou  isolés  sont  malades  sans  être 
cependant  enllammés  (1).  « Ces  follicules,  dit-il,  éprouvent  à l’époque 
de  la  dentition  un  surcroît  d’énergie  vitale  (lui,  tout  en  augmentant 
considérablement  leur  sécrétion,  rend  leur  volume  plus  saillant  et 
leur  nombre  plus  considérable,  mais  qui  cependant  ne  cause  pas  leur 
rougeur,  leur  tuméfaction  ou  même  leur  ulcération,  ainsi  que  cela 
s’observe  dans  rinllammation.  » 

Plus  loin  Billard  admet  cependant  un  certain  rapport  entre  l’iiy- 
percrinie  et  l’inflammation.  Cet  état  d’excitabilité  qui  cause  l’augmen- 
tation des  sécrétions  des  follicules  est,  pour  ainsi  dire  un  degré  inter- 
médiaire entre  l’état  normal  et  l’état  inflammatoire.  Les  docteurs 
Friedleben  et  Flescli  dont  les  observations  ont  exclusivement  trait 
aux  enfants  à la  mamelle,  rattachetjt  la  plupart  des  maladies  intesti- 
nales aiguës  et  chroniques  de  la  première  enfance  à l’altération  des 
follicules  intestinaux  et  des  plaques  de  Peyer.  Pour  eux  ces  lésions 
sont  de  nature  inflammatoire  : l’inflammation  aiguë  des  plaques  de 
Peyer  est  le  caractère  anatomique  des  maladies  décrites  sous  le  nom 
de  choiera  infantum , ramollissement  de  /’es/omac,  etc.  ; l’inflamma- 
tion chronique  de  ces  mômes  plaques  est  le  caractère  anatomique 
des  maladies  désignées  sous  le  nom  eYatropkie.  La  description  de 
l’inflammation  aiguë  des  glandes  de  Peyer  par  ces  médecins  oflre, 
comme  nous  l’avons  dit,  la  plus  grande  analogie  avec  celle  que  nous 
avons  nous-mêmes  donnée  dans  uoti'e  première  édition  ; seulement  ils 
considèrent  ces  lésions  comme  primitives,  tandis  que  nous  avons  dé- 
montré qu’à  une  période  plus  avancée  de  l’enfance,  elles  étaient  le 
plus  souvent  secondaires  et  qu’on  les  observait  principalement  à la 
suite  des  fièvres  éruptives. 

Des  auteurs  récents  et  estimables,  MM.  Legendre  et  Barrier,  bien 
([u’ayant  plus  particulièrement  étudié  les  maladies  de  la  seconde  en- 
fance, attachent  aussi  une  grande  importance  aux  lésions  de  l'apparcii 
folliculaire  intestinal,  mais  ils  les  considèrent  comme  non  inflamma- 
toires, primitivement  du  moins.  Si  nous  avons  bien  compris  M.  Le- 
gendre, la  diarrhée  serait  la  cause  des  lésions  intestinales  et  non  leur 
résultat;  et  cette  diarrhée,  simple  flux,  serait  produite  par  l’hyper- 
crinie  des  follicules  intestinaux.  Cette  opinion  est  aussi  celle  de 
M.  Barrier  qui,  à l’exemple  de  M.  Gendrin,  désigne  cette  altération 
sous  le  nom  de  diacrise. 


(1)  Loc.  cil.,  i>.  H4  et  il  O. 
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M.  Barrier  étudie  la  diacrise  folliculeuse  qui,  suivant  lui,  comprend 
les  5/6  des  diarrhées  de  l’eniance,  sous  trois  points  de  vue  : 1*  la  dia- 
crise folliculeuse  apyrétique  (correspondant  à la  diarrhée  des  au- 
teurs); 2“  la  fièvre  muqueuse  (correspondant  à la  fièvre  rémittente  de 
Butter)  I 3°  les  épiphénomènes  et  les  complications  parmi  lesquels  il 
ran^e  en  première  ligne  l’inflammation  de  la  membrane  muqueuse 
intestinale.  M.  Barrier  croit  pouvoir  reconnaître  l’inflammation  sur- 
ajoutée à l’élément  diacritique,  au  moyen  de  symptômes  spéciaux,  et 
en  particulier  à des  douleurs  abdominales  plus  vives,  au  météorisme, 
à la  tension  du  ventre,  à la  chaleur  de  cette  région,  à l’intensité  de  la 
soif,  à la  rougeur  et  à la  sécheresse  de  la  langue.  Nous  craignons  que 
M.  Barrier  n’ait  établi^toutes  ces  distinctions,  surtout  les  dernières, 
d’après  des  vues  purement  spéculatives,  et  que  l’observation  ne  vienne 
chaque  jour  donner  un  démenti  à ces  idees  theoiiques.  En  etîet,  1 etude 
attentive  des  affections  gastro  - intestinales  démontre  une  identité 
symptomatique  parfaite  coïncidant  avec  les  formes  anatomiques  les 
plus  dissemblables  (1). 

MiM.  Barrier  et  Legendre  attachent  une  très  grande  importance  à 
démontrer  que  les  lésion.s  qu’ils  décrivent  ne  sont  pas  inflammatoires, 
et  cependant  leurs  descriptions  anatomiques,  qui  sont  calquées  sur  les 
nôtres,  démontrent,  à n’en  pas  douter,  l’existence  d’une  phlegmasie. 
Seulement  il  est  évident  que,  quand  une  inflammation  se  développe 
dans  un  follicule  agminé  ou  isolé,  elle  ne  peut  pas  présenter  les 
mêmes  caractères  que  lorsqu’elle  envahit  la  couche  villeuse  intesti- 
nale. Toute  la  question  est  de  savoir  si  l’inflammation  existe  dès  le 
début.  Oui,  disent  MM.  FriedlebenetFlesch.  Non,  répondent  MM.  Bar- 
rier et  Legendre,  car  elle  est  consécutive  à l’hypersécrétion.  Oui  et 
non,  disons-nous  (2). 

(1)  « Une  diarrhée  inlermitlente,  peu  ou  pas  de  douleurs  abdominales,  peuvent 
annoncer  une  colite  ulcéreuse  et  pseudo-membraneuse  étendue , tandis  qu’un  dé- 
voiement intense,  des  douleurs  abdominales  plus  ou  moins  vives  et  une  durée  con- 
sidérable des  symptômes  graves,  ne  se  rattachent  qfielquefois  qu’à  un  ramollisse- 
ment léger  et  partiel,  à une  colite  d’apparence  bénigne  ou  même  à aucune  lésion 
du  tube  intestinal.  » (Legendre,  ioc.  cü.,  p.  364.)  Nous  avons  puisé  cette  citation 
de  notre  ouvrage  dans  celui  de  M.  Legendre,  parce  qu’en  nous  citant  il  a donné, 
son  assentiment  à l’exactitude  de  nos  assertions. 

(2)  Quel  que  soit  notre  désir  de  mettre  notre  individualité  en  dehors  des  discus- 
sions scientifiques,  il  nous  est  difficile  de  ne  pas  répondre  à quelques  unes  des 
objections  qui  nous  ont  été  faites.  Cette  réponse  apportera  d’ailleurs  des  preuves  à 
l’appui  de  l’opinion  que  nous  venons  d’émettre. 

M.  Legendre,  en  confirmant  l’exactitude  de  nos  descriptions  anatomiques,  nous 
reproche  d’avoir  étudié  ces  lésions  comme  autant  de  maladies  distinctes  sous  les 
noms  d'erUérilc  ou  de  colüe  érythémateuse , pseudo-memlraneuse  , folliculeuse  , 
ulcéreuse  : et  il  s’étonne  que  l’idée  ne  nous  soit  pas  venue  de  les  considérer  comme 
la  conséquence  plutôt  que  comme  la  cause  du  flux  intestinal. 

.M.  Bouchut  nous  accuse  d’avoir  renfermé  sous  la  dénomination  de  phlegmasie 
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nui;  (iASTlUI-lNTliSTINAI,. 

Mais  iiuiis  avouons  qu’il  nous  est  impossible  d’allacliei-  une  . 
Jiipoi  ance  a a solution  des  dilleronles  rpiestions  soulevées  par]\ÎM  r p 
gendre  iarr.or,  Knedleben  et  L’Iesol,.  Que  h,  lésion  rdgMirou  ch'o 

le  veutu  wrï  • l'‘'i'"itive  et  inllarnmaloire,  comme 

dS hnr  K ? ^ et  Hescli  ; ou  bien  que  la  maladie  consiste 

mrnn  sécrétion,  et  que  les  lésions  inflam- 

pense  M ''''''  ^^«s^quence  du  flux  diarrhéique  comme  le 

pense  M.  Legendre,  peu  nous  importe.  Ces  maladies  n’en  sont  pas 
oins  les  memes  au  point  de  vue  étiologique  et  symptomatique.  Y a- 
t-il,  d ailleurs,  une  si  grande  diirérence  entre  un  follicule  nui  est  tur- 
gescent sous  1 influence  d’une  sur-activité  fonctionnelle,  et  un  follicule 
qui  est  véritablement  enflammé?  Billard  n’a-tdl  pas  déjà  répondu  à 
cette  question,  en  admettant  que  cette  turgescence  était  un  degré  in- 


gastro-intestinalc  et  de  flèvre  typhoïde  les  résultats  de  nos  observations  sur  les 
maladies  des  voies  digestives,  et  d’avoir  subordonné  la  diarrhée  aux  altérations  de 
texture  des  intestins. 

Devant  ces  objections,  nous  nous  sommes  demandé  si  nos  confrères  avaient 
réellement  lu  les  chapitres  où  nous  traitons  de  ces  maladies,  et  s’ils  ne  s’étaient 
pas  contentés  de  les  parcourir. 

Nous  avons  dit  et  répété  qu’il  y avait  désaccord  complet  entre  les  lésions  gastro- 
intestinales  et  les  symptômes  ; que  les  premières  ne  pouvaient  pas  servir  de  point 
de  départ  pour  le  classement  et  l’étude  des  maladies  du  tube  digestif;  que  ces 
lésions  manquaient  souvent;  que  l’hypersécrétion  intestinale  pouvait  exister  seule 
( nous  en  avons  donné  le  chiffre,  I fois  sur  12)  ou  constituer  la  lésion  dominante. 
Nous  avons  même  parlé  des  altérations  anatomiques  qui  nous  avaient  paru  succéder 
à la  diarrhée;  nous  avons  insisté  sur  l’influence  fâcheuse  de  ces  abondantes  déper- 
ditions et  sur  le  dépérissement  qui  en  résulte,  indépendamment  de  la  lésion  maté- 
rielle. En  un  mot,  tout  en  décrivant  longuement  les  lésions  anatomiques,  nous  les 
avons  toujours  mises  sur  le  second  plan  dès  qu’il  s’est  agi  de  classer,  de  reconnaître 
et  surtout  de  traiter  les  maladies  gastro-intestinales.  Après  avoir  rappelé  la  ma- 
nière dont  nous  avons  jadis  envisagé  ce  point  de  doctrine,  nous  nous  demandons 
quelle  est  la  valeur  des  objections  qui  nous  sont  faites. 

Sans  doute  M.  Legendre  eût  préféré  nous  voir  admettre  que  la  diarrhée  précède 
toujours  la  lésion  anatomique,  eu  est  toujours  la  cause,  et  qu’en  conséquence  il  faut 
la  considérer  comme  une  maladie  existant  par  elle-même,  comme  une  entité  mor- 
bide. Or  c’est  là  une  opinion  qu'il  nous  est  absolument  impossible  d’adopter,  parce 
qu’elle  tombe  devant  les  faits.  Peut-être  les  lésions  gastro-intestinales  succèdent- 
elles  à une  hypersécrétion  simple  plus  souvent  que  nous  ne  l’avons  dit,  surtout  chez 
les  jeunes  enfants  ; mais  que  cela  soit  toujours  ainsi , nous  le  nions. 

Si  en  effet,  au  lieu  de  s’en  tenir  à l’étude  d’un  petit  nombre  de  cas  de  maladies 
chroniques,  on  ombrasse  l’ensemble  des  maladies  gastro-intestinales,  on  en  trouve 
un  grand  nombre  dans  lesquelles  la  mort  est  survenue  peu  de  jours  après  l’inva- 
sion de  ces  diarrhées  muqueuses  dont  la  persistance  est  si  grave.  Or  lorsque  le 
décès  a eu  lieu  le  second,  le  troisième  jour,  après  l’apparition  de  la  diarrhée  ou 
dans  le  cours  du  premier  septénaire,  et  qu’on  trouve,  ainsi  que  nous  l’avons  maintes 
fuis  constaté,  des  lésions  les  unes  légères,  les  autres  graves,  le  plus  souvent  inflam- 
matoires du  tube  digestif,  peut-on  en  couclure  que  c’est  l’abondance  et  la  persi»- 


GÉNERAUIÉS  SUR  LES  CATARRHES,  LES  PULECMASIES , ETC.  /l^ 
tormédiaire  entre  l’inflammation  et  l’état  normal?  Nous  nous  sommes 
rangés  à son  opinion  en  ne  voyant  qu’une  différence  de  degré  et  de 
forme  entre  des  maladies  identiques  à tous  égards,  sauf  quelquetois 
au  point  de  vue  anatomique  (1);  aussi,  sans  nous  préoccuper  davan- 
tage de  ces  idées,  nous  allons  développer  notre  opinion  sur  la  nature 
des  diverses  maladies  gastro-intestinales. 

Nous  croyons  que  sous  l’influence  des  causes  antihygiéniques  qui 
sont  le  principe  de  presque  toutes  les  affections  gastro-intestinales 
aiguës  et  chroniques  primitives  et  même  secondaires  de  l’enfance,  naît 
une  altération  de  toute  l’économie  et  du  sang  en  particulier,  qui , à 
son  tour,  devient  la  cause  de  la  maladie  intestinale  et  des  accidents 
secondaires  qu’elle  entraîne  à sa  suite. 

La  variété  dans  l’intensité  des  altérations  anatomiques,  et  l’absence 
même  de  ces  lésions,  s’expliquent  aisément  alors  par  la  souffrance  de 

tance  de  la  diarrhée  qui  les  ont  causées?  ou  plutôt  ne  faut-il  pas  dire  que  la  diar- 
rhée a été  dans  ces  cas  le  symptôme  direct  de  la  lésion  anatomique. 

Bien  plus,  quand  il  n’y  a pas  eu  diarrhée,  et  que  cependant  on  trouve  une  lé- 
sion inflammatoire,  quelle  a été  la  cause  de  celle-ci?  Or  nous  avons  dit  qu’une 
fois  sur  douze  environ  la  lésion,  en  général  légère,  existe  sans  diarrhée;  par  con- 
séquent elle  n’a  pas  été  déterminée  par  le  flux  muqueux  ; et  elle  lui  aurait  sans  doute 
donné  naissance,  si  la  mort  ne  fût  pas  arrivée  par  une  cause  étrangère. 

Quant  à l’idée  de  faire  de  la  diarrhée  une  entité  morbide,  nous  avouons  ne  pas 
la  comprendre.  La  diarrhée  est  un  symptôme  commun  à des  maladies  très  diffé- 
rentes du  tube  gastro-intestinal , symptôme  précieux  pour  caractériser  ces  diverses 
maladies  , symptôme  grave  parce  que  l’abondance  des  pertes  épuise  les  malades. 
Mais  de  là  à en  faire  une  entité  morbide,  il  y a une  distance  infranchissable.  Au- 
tant vaudrait  décrire  l’expectoration  et  le  délire  comme  des  maladies  distinctes  des 
voies  respiratoires  et  du  système  nerveux.  Nous  savons  bien  queM.  Legendre  désigne 
par  ce  mot  une  espèce  particulière  de  diarrhée,  c’est-à-dire  celle  surtout  qui  ré- 
sulte d’une  hypersécrétion  morbide  des  follicules  intestinaux;  mais  pourquoi  alors 
n’a-t-il  pas  préféré  le  mot  de  catarrhe  intestinal , lui  qui  a d’ailleurs  admis  le  nom 
de  catarrhe  bronchique  : deux  maladies  dont  l’analogie  est  incontestable? 

(1)  Nous  ne  voudrions  pas  qu’en  lisant  ces  lignes  on  crût  que  nous  n’attachons 
aucune  importance  à l’absence  ou  à l’existence  des  lésions,  à leur  gravité  ou  à leur 
étendue,  en  tant  qu’altérations  anatomiques. 

Si  la  maladie  peut  être  grave  en  l’absence  de  toute  lésion,  elle  l’est  plus  fréquem- 
ment et  d’une  manière  plus  certaine,  lorsque  celle-ci  est  intense  et  étendue.  Les 
lésions  anatomiques  augmentent  certainement  la  diarrhée,  et  par  conséquent  les 
causes  de  dépérissement;  elles  fournissent  d’ailleurs  une  indication  pour  la  théra- 
peutique; car  nou.s  savons  très  bien  qu’en  modifiant  ou  en  faisant  disparaître 
cette  lésion,  c’est-à-dire  en  détruisant  l’effet,  nous  nous  plaçons  dans  de  bonnes 
conditions  pour  faire  disparaître  la  maladie  générale,  c’est-à-dire  la  cause.  Nous 
chercherons  donc  dans  les  chapitres  suivants  les  moyens  d’établir  le  diagnostic 
anatomique,  et  d’en  tirer  des  indications  thérapeutiques. 

Mais  lorsque  nous  envisageons  la  question  au  point  de  la  nature  du  mal,  nous 
n’attachons  qu’une  importance  secondaire  à décider  si  riuflamination  existe  qu  upn, 
si  elle  précède  ou  suit  riiypersccrélion  folliculaire. 


l'UHli  tMbTUU-lNTKhTlNAL. 

tout  l’organisiiKi  (/o//d^s  suhi^tanliœ),  par  l’alt^îratioii  plus  ou  moifis 
gM'amlfi  ( es  lupiides,  et  par  la  résistance  plus  ou  moins  énert/inue  de 
1 appareil  (ligestil  à rinlluonce  destructive  de  cette  cause. 

(-cite  tlieorie  trouve  son  ajipui  dans  les  considérations  suivanUis- 
1"  De  l’aveu  do  tous  les  auteurs,  l’appareil  folliculaire  est  l’élément 
anatoniicjue  le  plus  souvent  en  jeu  dans  le  cours  des  affections  gastro- 
intestinales de  1 enfance.  Que  sa  lésion  soit  primitive  et  inflamma- 
toire. comme  le  pensent  MM.  Friedlehen  et  Flescli;  ou  consécutive 
à line  liypercrinie,  comme  le  croient  MM.  Barrier  et  Legendre,  il  n’en 
est  pas  moins  positif  c|ue  cet  appareil  est  dans  le  plus  grand  nombre 
des  cas  1 agent  le  plus  actif  du  principal  pliénomène  morbide  la 
diarrhée.  ’ 


2"  D autre  part,  dans  les  maladies  auxquelles  personne  ne  peut 
contester  le  nom  de  maladies  générales,  que  l’on  peut  ^assimiler  aux 
empoisonnements  par  une  cause  miasmatique,  et  dans  lesquelles  la 
chimie  organique  a démontré  une  altération  bien  positive  des  li- 
quides ; dans  les  fièvres  typhoïdes  et  dans  les  fièvres  éruptives  com- 
pliquées d’accidents  gastro-intestinaux,  par  où  se  fait  l’élimination 
des  matériaux  hétérogènes?  Par  l’appareil  folliculaire.  Presque  toutes 
les  fois  que  l’on  a constaté  quelque  désordre  anatomique  dans  l’in- 
testin, c’est  dans  cet  appareil  qu’on  l’a  observé. 

3“  A la  suite  des  fièvres  compliquées  d’accidents  intestinaux  graves, 
comme  à la  suite  des  affections  gastro-intestinales  aiguës  ou  chro- 
niques primitives,  il  arrivequelquefois  que  lalésion  intestinale  manque, 
bien  que  les  symptômes  soient  identiques  avec  ceux  observés  dans  le  cas 
où  la  lésion  existe.  Ces  différents  faits  ne  concordent-ils  pas  merveil- 
leusement à prouver,  d’une  part,  l’influence  d’un  état  général  sur  la 
production  des  symptômes  gastro-intestinaux;  d’autre  part,  la  dis- 
semblance des  résultats  anatomiques  avec  des  symptômes  évidemment 
identiques? 

N’avons-nous  pas  cité  aussi  des  exemples  de  fièvres  typhoïdes 
dans  lesquelles  la  lésion  avait  manqué?  Ou  bien,  si  l’on  conteste 
l’exactitude  de  ces  obervations,  n’en  existe-t-il  pas  d’autres  bien  plus 
nombreuses  où  l’on  trouve  une  disprojiortion  énorme  entre  le  peu 
d’étendue  de  la  lésion , la  persistance  et  la  gravité  des  symptômes 
locaux  abdominaux? 

5"  Enfin  l’état  climatérique,  ou  l’air  délétère  que  l’on  respire  dans 
les  hôpitaux  ne  créent-ils  pas  un  dérangement  de  la  santé  générale  qui 
exerce  une  influence  prépondérante  sur  la  production  des  alfections 
gastro-in  testi  nales  ? 

Appuyés  sur  les  propositions  précédentes , nous  pouvons  aisément 
expliquer  le  peu  de  rapport  (|u’il  y a entre  les  lésions  et  les  symptômes 
des  maladies  gastro-intestinales  de  l’enfance  en  admettant: 

1°  Que  l’affection  est  toujours  la  même,  quelle  que  soit  la  lésion. 
Car  celle-ci  est  une  conséquence  et  n’est  pas  une  cause  : 
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2“  Que  les  enfants  les  pins  jeunes  surtout  sont  constitutionnellement 
nréflisposés  à cette  maladie  qui  peut  éclater  sous  l’influence  de  la 
cause  la  plus  légère  en  apparence,  le  travail  de  la  dentition  par 

^^3°^Que  les  causes  an ti hygiéniques  transforment  facilement  cette 
prédisposition  en  un  véritable  état  morbide,  ou  même  [e  créent  en 
l’absence  d’une  prédisposition,  en  rendant  plus  que  probable  1 alte- 
ration du  chyle  et  secondairement  celle  du  sang; 

è”  Que  l’hypersécrétion  intestinale  est  en  grande  partie  le  résultat 
du  départ  sur  l’intestin,  spécialement  par  l’intermédiaire  de  1 appareil 
folliculaire,  des  matériaux  morbides  que  contient  le  sang  et  dont 
l’existence  cause  la  souffrance  de  toute  l’économie  ; 

5®  Que  suivant  le  degré  d’altération  du  sang,  de  résistance  orga- 
nique de  la  membrane  muqueuse,  de  résistance  vitale  du  sujet,  de 
durée  de  la  maladie,  il  y aura  tantôt  une  simple  hypersécrétion  sans 
lésion  anatomique  visible,  tantôt  une  altération  plus  ou  moins  pio- 
fonde  de  l’appareil  folliculaire  ou  du  reste  de  la  membrane  mu- 
queuse gastro-intestinale. 

En  faisant  jouer  un  grand  rôle  à la  prédisposition  constitutionnelle 
et  à l’altération  du  sang  pour  la  production  des  affections  gastro-intes- 
tinales de  l’enfance,  et  surtout  de  la  première  enfance,  nous  ne  vou- 
lons pas  méconnaître  l’action  irritante  toute  locale  qu  exercent  les 
différents  agents  mis  en  contact  direct  avec  la  membrane  muqueuse. 
Malheureusement  le  fait  s’est  plus  d’une  fois  reproduit  expérimenta- 
lement sous  nos  yeux.  Nous  n’avons  que  ti  op  souvent  eu  occasion 
d’observer  les  effets  désastreux  d’une  médication  intempestive  et  con- 
staté que  l’appareil  folliculaire  avait  été  spécialement  atteint.  Nous 
comprenons  très  bien,  par  conséquent,  qu’une  alimentation  irritante 
ou  disproportionnée  à l’àge  et  aux  forces  digestives  de  1 enfant  puisse 
exercer  une  action  toute  locale,  et  devienne  ainsi  le  point  de  départ 
de  l’hypersécrétion,  ou  de  l’inflammation  des  follicules  et  de  la  mu- 
queuse intestinale,  mais  nous  croyons  que  dans  bien  des  cas  l’altéra- 
tion des  liquides  et  de  toute  l’économie  est  antérieure  et  prépon- 
dérante. 

Pour  nous  faire  encore  mieux  comprendre,  nous  dirons  qu’il  existe 
dans  l’enfance  deux  espèces  d’indigestion  : l’une  temporaire,  l’autre 
continue.  Ces  deux  variétés  peuvent  être  comparées  l’une  à l’empoi- 
sonnement aigu,  l’autre  à l’empoisonnement  lent.  Dans  le  premier 
cas,  l’aliment  indigeste  ou  indigéré  agit  à la  manière  des  poisons  ir- 
ritants et  produit  des  effets  immédiats,  vomissements,  diarrhée,  co- 
liques, fièvre,  symptômes  nerveux,  et  probablement  une  lésion  locale 
éphémère. 

Dans  le  second,  l’alimentation  vicieuse  ou  insuffisante  ne  produit 
pas  des  effets  locaux  immédiats,  la  digestion  continue  à se  faire  d’une 
manière  assez  régulière,  il  n’y  a encore  ni  diarrhée,  ni  vomissement, 
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m coliques,  mais  1 enfant  pâlit,  inai{,M-it,  mollit,  s’étiole,  perd  ses 
01  ces  sa  gaieté  et  son  a|)petit;  puis,  au  bout  de  quelque  temps  sur 
vient  la  diarrliee.  L.n  un  mot,  l’altération  de  l’état  général  prélude 
symptômes  locaux  et  indique  que,  sous  l’influence  d’une  alimentation 
vicieuse,  un  chyle  pou  réparateur  n’a  pu  reproduire  qu’un  sang  al- 
téré. A son  tour,  l’altération  du  sang  devient  la  cause  des  symptômes 
locaux  par  1 intermédiaire  de  l’appareil  folliculaire  intestinal  qui  est 
a la  lois  1 agent  et,  qu’on  nous  passe  le  mot,  la  victime  de  cette  élimi- 
nation.  Ces  deux  causes  s’unissent  souvent  à différents  degrés-  on 
observe  alors  un  mélange  d’indigestions  aiguës  agissant  comme  cause 
topique,  et  d indigestions  chroniques  agissant  comme  cause  d’infec- 
bon  ; ce  mélangé  rend  le  cas  encore  plus  fâcheux , en  contribuant  à 
1 augmentation  des  lésions  organiques,  mais  il  ne  change  rien  à la  iia 
ture  intime  de  la  maladie. 

Ce  qui  nous  fait  attacher  une  grande  importance  à l’altération  du 
sang  et  à la  souffi-ance  de  toute  l’économie,  c’est  ce  qui  se  passe  dans 
les  maladies  générales  où  la  cause  locale  ne  joue  le  plus  souvent  aucun 
rôle  ; c est  ce  que  1 on  observe  aussi  dans  certaines  constitutions  épidé- 
miques, où  1 on  voit,  sous  la  seule  influence  climatérique,  et  probable- 
ment par  suite  d un  trouble  de  la  perspiration  cutanée  et  pulmonaire, 
se  produire  instantanément  des  hypersécrétions  gastro-intestinales' 
qui  sont  évidemment  le  résultat  d’une  modification  graduelle  ou  ra- 
pide, mais  profonde,  de  tout  l’individu. 


Notre  théorie  sur  le  point  de  départ  de  la  plupart  des  affections 
intestinales  de  l’enfance  nous  fait  regarder  comme  étant  au  fond  de 
la  meme  nature  les  foi  mes  légères  et  graves,  suraiguës,  aiguës,  sub- 
aiguës et  même  chroniques;  nous  ne  voyons  entre  ces  maladies  d’autre 
différence  qu’une  différence  de  degré  on  de  forme.  L’étude  attentive 
des  faits  n’a  fait  que  nous  confirmer  dans  notre  opinion.  Sans  doute, 
si  l’on  se  bornait  à ne  considérer  que  les  cas  extrêmes,  rien  de  plus 
différent  en  apparence  ; mais  si  l’on  envisage  les  faits  dans  leur  en- 
semble, on  les  voit  se  grouper  de  manière  à former  les  anneaux  d’une 
chaîne  qu’il  est  bien  difficile  de  rompre. 

Ce  n’est  pas  dans  les  hôpitaux,  avec  des  cas  sporadiques,  dont  le 
plus  souvent  on  ne  connaît  pas  le  point  de  départ,  que  l’on  peut  ré- 
soudre la  question  ; c’est  en  ville,  en  étudiant  un  ensemble  de  malades 
places  dans  les  memes  conditions  étiologiques , que  l’on  arrive  à se 
faire  une  opinion  positive  ; c’est  en  procédant  ainsi  que  nous  avons 
acquis  la  conviction  que  ces  différentes  formes  ne  présentent  entre 
elles  qu’une  différence  de  degré.  Dans  les  mois  de  juillet,  août  et  sep- 
tembre 18/i6  en  particulier,  l’un  de  nous  a observé,  à Genève,  sur  plus 
de  cent  enfants  âgés  de  six  semaines  à deux  ou  trois  ans,  toutes  les 
variétés  d’affections  intestinales  de  la  première  enfance,  depuis  la 
diarrhée  simple  ne  dépassant  pas  un  septénaire  et  ne  s’accompagnant 
d aucun  symptôme  fâcheux,  jusqu’aux  formes  les  plus  graves  de  la 
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maladie  décrite  sous  le  nom  de  choiera  infantum,  et  comme  intermé- 
diaire il  a vu  des  cas  subaigus  et  même  plusieurs  dans  lesquels  la 
maladie  a passé  à l’état  chronique.  Si  une  constitution  médicale  épidé- 
miquenousapermisd’envisagerlaquestion  d’un  coup  d’œil  d’ensemble, 
l’examen  des  cas  sporadiques  nous  a conduits  à la  même  conclusion. 
Tous  deux  nous  possédons  entre  autres  faits,  qui  viennent  à l’appui 
de  nos  remarques,  les  observations  d’enfants  sur  lesquels  les  diffé- 
rentes formes  d’affections  gastro-intestinales  se  sont  succédé  à in- 
tervalles plus  ou  moins  rapprochés  et  toujours  sous  l’influence  des 
mêmes  causes. 

Nous  pouvons  comparer  ces  affections  gastro-intestinales  aux  affec- 
tions trachéo-bronchiques,  dans  lesquelles  la  maladie  ne  change  pas  de 
nature  pour  changer  de  gravité.  Ainsi,  la  trachéite  légère  caractérisée 
par  un  seul  symptôme,  la  toux,  ne  diffère  que  parle  degré  du  catarrhe 
suffocant  mortel;  de  même  l’irritation  folliculaire  de  l’intestin,  carac- 
térisée par  une  simple  diarrhée,  ne  diffère  non  plus  que  par  le  degré 
d’une  entérite  cholériforme  mortelle.  La  meilleure  preuve  de  la  vérité 
de  ces  propositions,  c’est  dans  bien  des  cas  la  transformation  de  la  tra- 
chéite en  une  bronchite  suffocante,  et  le  passage  d’une  simple  hyper- 
crinie intestinale  à un  choiera  infantum  bien  caractérisé. 

Et  même , en  poussant  encore  plus  loin  la  généralisation , nous 
pouvons  démontrer,  sans  trop  de  difficulté,  que  toutes  ces  différentes 
maladies  des  appareils  respiratoire  et  digestif  appartiennent  à la 
même  famille  pathologique,  et -que  les  différences  symptomatiques  lo- 
cales ou  générales  dépendent  de  l’appareil  d’organe  dans  lequel  se 
localise  la  maladie  plutôt  que  d’une  différence  dans  son  essence. 
Nous  nous  contenterons  d’indiquer  ici  comme  preuve  de  l’identité  de 
nature  : 

La  coïncidence  des  affections  trachéo-bronchiques  et  gastro- 
intestinales ; 

2°  Leur  succession  ou  leur  alternance; 

3"  L’identité  de  leurs  conditions  étiologiques  (âge,  tempérament, 
hérédité,  état  climatérique,  aération,  nourriture,  épidémie); 

h°  L’identité  de  leur  base  anatomique; 

5“  L’identité  d’hypersécrétion  muqueuse  répondant  à un  même 
besoin  d’élimination  de  matériaux  morbides  ; 

6“  La  même  variété  dans  l’existence,  le  nombre  et  l’espèce  des 
lésions  anatomiques  ; 

7“  Le  même  type  rémittent  ou  intermittent  du  mouvement  fébrile  ; 

8“  Le  succès  d’une  médication  à peu  près  identique  dont  le  but  est 
de  favoriser  l’hypersécrétion  muqueuse  et  d’en  évacuer  les  produits. 

H y a donc  à nos  yeux  identité  de  nature  dans  la  très  grande  ma- 
jorité des  cas  entre  ces  diverses  maladies  des  appareils  respiratoire  ou 
digestif  ; et  cette  identité  naît  de  ce  que  l’affection  générale  qui  leur 
donne  naissance  est  la  même. 
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11  seniil  cei'taiiieineiil  utile  de  l'ecoiiiiaître  (juelle  est  l’es[jèce  d'aU 
térafion  survenue  dans  la  eoruposition  du  liquide  nourricier;  mais  pour 
la  cléterminer  nous  nous  en  remettons  à l’avenir  et  aux  reclierclie» 
ultérieures  de  la  chimie  organique.  Aujourd’hui  c’est  beaucoup,  et 
cela  doit  nous  sullire  , d’avoir  apporté  (juelques  preuves  à l’appui  de 
cette  idée,  que,  dans  les  maladies  de  la  membrane  muqueuse  broncho- 
intestinale  de  l’enlant , il  existe  une  modilication  de  toute  l’éconoinie 
qui  tient  sous  sa  dépendance  les  altérations  des  liquides  et  les  lésions 
des  solides. 

Nous  ne  savons  pas  davantage  quelle  est  la  nature  de  cet  état  mor- 
bide général.  Elle  échappe,  et  sans  doute  échappera  toujours  à nos 
investigations,  comme  tout  ce  qui  a trait  à la  cause  de  la  vie.  Cepen- 
dant nous  la  distinguons  de  toutes  les  autres  affections  par  ses  effets, 
et  nous  acceptons  le  nom  de  catarrhe  qui  lui  a été  donné  en  raison 
de  sa  manifestation  la  plus  habituelle,  c’est-à-dire  l’hypersécrétion 
muqueuse,  cette  hypersécrétion  étant,  comme  nous  le  disions  tout  à 
l’heure,  le  résultat  de  l’élimination  au  moyen  de  l’appareil  folliculaire 
des  matériaux  morbides  que  contient  le  sang. 

Le  catarrhe  ainsi  compris  peut-il  rendre  compte  de  toutes  les 
maladies  gastro- intestinales  qui  nous  ont  occupés  jusqu’à  présent, 
c’est-à-dire  de  toutes  les  lésions  anatomiques  et  de  toutes  les  formes 
symptomatiques. 

Nous  n’hésitons  pas  à dire  que  la  plus  grande  partie  de  ces  mala- 
dies, quelles  que  soient  leurs  variétés,  sont  de  nature  catarrhale. 

Le  fait  ne  peut  laisser  aucun  doute  pour  toutes  les  formes  qui  ne 
présentent  entre  elles  qu’une  différence  dans  l’intensité  ou  dans  la 
durée.  Celles-là  ont  un  cachet  commun  qui  les  rapproche  forcément. 

Il  n’en  est  plus  de  même  pour  certaines  formes  symptomatiques 
dont  la  physionomie  toute  spéciale  semble  indiquer  une  autre  nature 
morbide  que  le  catarrhe:  telle  est  la  maladie  à laquelle  on  a donné 
le  nom  de  choiera  infantum,  ou  entérite  cholériforme;  telles  sont  les 
formes  cérébrales,  typhoïdes;  telles  encore  les  maladies  gastro-intes- 
tinales secondaires  à d’autres  affections.  Mais,  lorsque  nous  voyons  ces 
maladies  naître  sous  la  même  iidluence  épidémique  ou  diététique  à 
un  âge  où  la  prédisposition  naturelle  est  le  catarrhe;  lorsque  nous 
voyons  que  l’appareil  folliculaire  est  le  principal  siège  du  désordre, 
nous  concluons  que  là  encore  le  même  principe  morbide  existe. 
Nous  reconnaissons  cependant,  ou  bien  qu’il  frappe  à la  fois  sur  les 
membranes  muqueuses  et  sur  d’autres  organes,  ou  bien  qu’il  se 
complique  d’états  morbides  d’une  autre  nature.  Ainsi  il  peut  arriver 
que  le  système  nerveux  soit  atteint,  et  suivant  que  la  partie  ganglion- 
naire ou  la  partie  encéphalo-rachidienne  est  plus  spécialement 
frappée,  on  voit  se  produire  les  formes  cholérique  ou  cérébrale. 
Dans  les  formes  typhoïdes  et  même  dyssentériques,  le  catarrhe  nous 
paraît  moins  évident,  ou  du  moins  il  est  possible  qu’il  soit  uni  à un 


GÉNÉUALITÉS  SUU  LES  CATARRHES,  [.ES  PHLECMASIES , ETC. 

état  morbide  différent.  Dans  d’autres  cas  un  état  inflammatoire  réel 
peut  s’allier  au  catarrhe. 

D’autre  part , les  maladies  que  nous  avons  eu  spécialement  en  vue 
jusqu’à  présent  sont  surtout  primitives;  mais  le  tube  gastro-intestinal 
peut  devenir  aussi  malade  pendant  le  cours  ou  à la  suite  d’autres  af- 
fections. Souvent  alors  la  coïncidence  d’une  cause  épidémique  ou 
diététique,  ou  le  cachet  symptomatique,  dénote  la  nature  catarrhale 
de  la  complication,  ou  bien  aussi  la  maladie  primitive  agit  de  préfé- 
rence sur  l’appareil  folliculaire  (rougeole,  fièvre  typhoïde,  etc.  ) et  fait 
naître  chez  des  enfants  prédisposés  un  catarrhe  secondaire. 

Ainsi,  à nos  yeux,  les  maladies  catarrhales  de  l’enfance  sont  pri- 
mitives ou  secondaires  , simples  ou  compliquées  d’un  état  nerveux  , 
ou  d’une  autre  affection. 

Toutes  ces  propositions  exigeraient  sans  doute  une  discussion  plus 
étendue  ; mais  nous  ne  pourrons  nous  y livrer  avec  fruit  qu’après  avoir 
décrit  dans  leurs  détails  les  diverses  formes  que  nous  énumérerons 
bientôt  d’après  ces  principes. 

On  le  voit  donc,  en  suivant  une  tout  autre  voie  que  MM.  Barrier 
et  Legendre,  nous  arrivons  à un  résultat  à peu  près  pareil,  à savoir, 
que  la  plupart  des  maladies  gastro-intestinales  de  l’enfance  sont  de 
même  nature,  c’est-à-dire  catarrhales.  Cependant  quelques  unes  sont 
réellement  indépendantes  du  catarrhe,  même  lorsque  l’appareil  folli- 
culaire est  spécialement  b’appé.  Dans  ce  cas,  l’état  général  est  autre, 
ainsi  que  le  prouvent  les  causes  et  l’ensemble  symptomatique.  Parmi 
elles,  on  doit  citer  le  choléra  et  la  fièvre  typhoïde. 

Nous  nous  sommes  demandé  aussi  s’il  n’existait  pas  des  maladies 
franchement  inflammatoires  du  tube  gastro-intestinal , c’est-à-dire 
qui  fussent  aux  organes  digestifs  ce  qu'est  la  pneumonie  lobaire  aux 
voies  respiratoires.  Il  est  possible  qu’on  doive  rattacher  aux  phleg- 
masies  franches  certaines  maladies  gastro-intestinales  aiguës  primi- 
tives, surtout  chez  les  enfants  les  plus  âgés.  Peut-être  en  est-il  de 
même  de  quelques  cas  secondaires  ; ainsi  nous  avons  vu  des  pneumo- 
nies lobaires  et  inflammatoires  ne  pas  être  primitives.  Cette  opinion 
peut  être  appuyée  tantôt  sur  l’absence  de  la  cause  catarrhale,  tantôt 
sur  la  nature  de  la  maladie  primitive,  d’autres  fois  sur  la  marche  de  la 
maladie  gastro-intestinale.  .lusqu'à  présenttoutefois,  ces  faits  nous  ont 
paru  peu  tranchés  et  peu  positifs;  et , sauf  les  résultats  que  pourront 
fournir  des  travaux  ultérieurs,  nous  n’avons  vu  aucun  inconvénient 
à les  confondre  dans  une  même  description  avec  les  maladies  catar- 
rhales. 

Enfin , il  est  d’autres  inflammations  qui  n’appartiennent  pas  aux 
catarrhes:  telles  sont  certaines  phlegmasies  ulcéreuses  et  quelques 
autres  qui,  toutes  locales,  résultent  d’une  cause  mécanique,  par  exem- 
ple de  l’invagination  de  l’intestin,  ou  même  de  l’ingestion  de  sub*- 
stances  irritantes. 
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Art.  VI.  — Classement  des  maladies  y;astro-intestinales. 

Nous  espérons  que  les  détails  qui  précèdent  serviront  au  praticien 
de  fil  conducteur  dans  cet  obscur  labyrinthe  des  maladies  gastro-in- 
testinales de  l’enfance.  La  classification  que  nous  adoptons  est  basée 
sur  la  nature  des  maladies  établie  surtout  d’après  leurs  causes.  La 
forme  symptomatique  et  le  siège  serviront  aux  divisions  secondaires. 

Les  chapitres  qui  vont  suivre  seront  à peu  près  exclusivement  con- 
sacrés aux  maladies  de  nature  catarrhale.  Ainsi  nous  ne  parlerons 
pas  de  celles  qui,  bien  qu’affectant  surtout  le  tube  digestif,  s’éloignent 
cependant  des  catarrhes.  Tels  sont  : le  choléra,  la  fièvre  typhoïde. 

Nous  conserverons  parmi  les  maladies  catarrhales  certaines  affec- 
tions qui  n’en  diffèrent  pas  sensiblement , bien  qu’elles  soient  peut- 
être  franchement  inflammatoires. 

Nous  en  décrirons  à part  quelques  autres  qui,  évidemment,  ne  sont 
pas  catarrhales. 

Toutes  les  maladies  gastro-intestinales  seront  donc  divisées  en  trois 
sections. 

La  première  comprendra  les  maladies  catarrhales  et  sera  sous  di- 
visée en  deux  classes,  dont  l’une  aura  trait  aux  catarrhes  et  aux 
phlegmasies  catarrhales,  primitifs  ou  secondaires,  mais  simples;  dans 
l’autre,  nous  rangerons  les  maladies  dans  lesquelles  au  catarrhe  se 
joint  un  état  de  souffrance  du  système  nerveux. 

Dans  la  seconde  section  nous  décrirons  les  maladies  catarrhales  dou- 
teuses, mais  non  inflammatoires. 

Dans  la  troisième  section  nous  nous  occuperons  des  maladies  non 
catarrhales,  sous-divisées  en  deux  classes. 

Ce  classement,  fondé  sur  la  nature  des  maladies,  sera  justifié 
par  la  symptomatologie,  qui  fournira  en  outre  quelques  divisions 
secondaires. 

11  est  certains  cas  dans  lesquels  le  siège  modifie  la  forme  de  la  ma- 
ladie et  attire  forcément  l’attention.  Ainsi,  d’une  manière  générale, 
les  maladies  de  l’estomac  sont  assez  distinctes  de  celles  des  intestins. 
Quelquefois,  mais  bien  plus  rarement,  il  semblerait  que  le  siège  à la 
fin  de  l’intestin  grêle  ou  à la  fin  du  gros  intestin  donne  au  mal  une 
forme  particulière.  La  lésion  anatomique  ne  pourra  en  aucune  façon 
contribuer  à l’établissement  d’espèces  morbides  distinctes.  Mais  celles- 
ci  étant  reconnues  d’après  leur  nature,  leurs  symptômes  et  leur  siège, 
il  sera  nécessaire,  dans  l’application  aux  cas  particuliers,  de  recherclier 
les  moyens  de  reconnaître  s’il  existe  une  lésion  anatomique  et  si  elle 
fournit  quelque  indication  spéciale  au  pronostic  et  à la  thérapentiqua 

En  résumé,  voici  l’énumération  des  formes  qu’il  nous  paraît  utile 
d’étudier  comme  autant  de  maladies  particulières. 


r.KNÉRALlTÉS  SUR  LES  CATARRHES,  LES  PHLEGMASIES , ETC.  721 


Division  tl(‘S  maladies  (jastro-intestinales  (1). 


Maladies 

catliar- 

rhales. 


. Avec  fièvre  non  réactionnelle.  Fièvre  catarrhale  gas- 

1tro-intestinale(2). 

/Siège  dans  l Embarras  gastrique  (3). 
Sans  fièvre  i l’estomac.  ( Catarrhe  chronique  (4). 

ou  avec  ) f Catarrhe  et  phlcgmasies 

fièvre  de  j Siège  dans  1 catarrhales  aiguës  (5). 

^ ^ réaction.  J lesinteslins.  j Catarrhe  et  phlcgmasies 

I V \ ',catarrhaleschrouiques(6). 

[ H.  Aveccompli-l  Sur  le  grand  sympathique.  Catarrhe cholériforme(7). 
\ cation  nerveuse.  | Sur  l’encéphale.  Catarrhe  ataxique  (8). 


Maladies  catarrhales  douteuses. 

/ Par  cause  inconnue. 

I.  Phlcgmasies.  |paj.  locaux. 

II.  Alaladies  résultant  d’un  déplacement 
des  organes. 


Maladies 

non 

catar- 

rhales. 


( Entérite  typhoïde  (9). 

) Dyssenlerie. 

Gastrite  grave  primitive. 

I Gastrite,  gastro-entérite, 
j entérite. 

Invagination  des  intestins. 


Art.  VII.  — Traitement. 


Les  maladies  que  nous  venons  d’étudier  dans  leur  ensemble  sont 
loin  de  réclamer  toutes  le  même  traitement.  Dans  les  chapitres  qui 
vont  suivre  nous  insisterons  sur  les  détails  de  la  médication  appli- 
cable à chacune  d’elles  et  autant  que  possible  aux  cas  particuliers. 
Mais  il  n’est  pas  inutile  de  donner  quelques  considérations  générales 
sur  les  différentes  sources  d’indications  thérapeutiques  communes  à 
la  plupart  de  ces  maladies.  Ces  sources  d’indications  sont:  les  causes, 
la  nature,  les  symptômes,  le  siège  et  les  espèces  anatomiques,  l’état 
des  forces. 

(1) Nous  donnons  ici  la  synonymie  de  toutes  les  maladies  que  nous  allons  dé* 
crire.  Nous  espérons  éviter  ainsi  la  confusion  qui  résulte  de  la  variété  des  théories 
médicales  et  des  noms  qui  en  dérivent. 

(2)  Fièvre  rémittente  de  Butter.  — Fièvre  muqueuse.  — Fièvre  gaslrico-pitui- 
teuse.  — Diacrise  folliculeuse  fébrile. 

(3)  Gastrite  légère  (R.  et  B.,  r'édit.).  — Diacrise  muqueuse  (Gendrin,  Barrier). 

(4)  Ramollissement  chronique  de  l’estomac  (des  Allemands).  — Gastrite 
chronique. 

(o)  Diacrise  muqueuse  apyrétique  (Gendrin,  Barrier).  — Diarrhée  catarrhale 
et  spasmodique.  — Entérite  ou  cntéro-colite  aiguë. 

(6)  Diacrise  muqueuse  chronique.  — Diarrhée  chronique.  — Entérite  ou  entéro- 
colite chronique.  — Inflammation  chronique  des  plaques  de  Peyer  ( Friedleben  et 
Flesch).  — Atrophia  infantum  lactanlium.  — Carreau. 

(7)  Ramollissement  de  l’estomac.  — Gastro-malaxia  infantum.  — Choiera 
infantum.  — Entérite  cholériforme  (Trousseau).  — Cholérine  (Bourgeois).  — - 
Inflammation  aiguë  des  plaques,  etc. 

(8)  Diacrise  muqueuse  compliquée  (Barrier  ).  — Fièvre  cérébrale  de  plusieurs 
auteurs. 

(9)  Diacrise  muqueuse  fébrile  compliquée  (Barrier).  — Fièvre  ataxique 

f*  /tG  ■ 
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r Jnüimtwm  fournies  par  les  causes.  - Il  est  iiij  cuMaiii  ovdve  de 
causes  sur  le(juel  la  niédeciuc  u'a  aucime  puissance,  mais  il  en  est 
cl  aulies  (jui  sont  sous  sa  dépendance  plus  ou  moins  immédiate.  Nous 
ne  pouvons  changer  ni  les  conditions  héréditaires,  ni  les  conditions 
physiologiques,  ni  les  conditions  climatériciues,  mais  nous  pouvons 
dans  bien  des  cas  modifier  complètement  le  mode  de  vivre  et  com- 
battre ainsi  eriicacement,  sinon  supprimer  entièrement  les  causes  anti- 
hygiéniques  les  plus  dangereuses. 

La  première  question  que  le  médecin  doit  adresser  aux  parents  d’un 
enlant  atteint  d’une  alFection  gastro-intestinale  est  celle-ci  : comment 
reniant  est-il  nourri?  et  le  premier  conseil  qu’il  doit  donner  est  de 
bien  régler  l’alimentation. 

Si  1 entant  est  nourri  au  sein,  il  faudra  examiner  avec  soin  la  santé, 
les  habitudes  et  1 hygiène  de  la  nourrice  ; il  faudra  s’assurer  de  la 
quantité  du  lait  par  l’inspection  des  seins,  et  de  sa  qualité  par  le  rai- 
cioscope  et  le  lactoscope.  Si  le  lait  ne  présente  pas  des  caractères  con- 
venables, si  la  nourrice  laisse  à désirer  sous  le  rapport  de  la  santé,  il 
ne  faudra  pas  hésiter  à en  conseiller  le  changement.  Cependant,  avant 
de  prendre  ce  parti,  il  sera  convenable  d’étudier  si  le  dérangement 
d entrailles  n’est  pas  la  conséquence  du  mauvais  régime  que  suit  la 
nourrice  et  de  la  mauvaise  distribution  des  repas  du  nourrisson.  Dans 
le  premier  cas,  il  suffira  quelquefois  de  modifier  le  régime  de  la 
femme  pour  obtenir  la  guérison  de  l’enfant;  si  son  affection  est 
légère  et  récente,  on  conseillera  à la  nourrice  de  manger  principale- 
ment des  soupes  grasses  et  des  viandes  rôties;  à son  déjeuner,  elle 
prendra  une  infusion  de  glands  de  chêne  torréfiés;  les  légumes  verts, 
les  fruits,  la  salade,  le  fromage,  le  café  ou  les  autres  excitants  seront 


défendus.  Si  l’examen  au  lactoscope  démontrait  une  trop  grande  ri- 
chesse du  lait,  le  bicarbonate  de  soude  serait  prescrit  avec  avantage. 
Si  Ion  doit  attribuer  le  mal  au  mauvais  régime  de  l’enfant,  on 
pourra  dans  bien  des  cas,  en  réglant  simplement  les  heures  auxquelles 
la  nourrice  donne  le  sein,  faire  cesser  l’irritation  d’entrailles.  Il  nous 
est  souvent  arrivé  de  guérir  des  enfants  souffrant  de  diarrhées  assez 
anciennes,  parla  seule  régularisation  des  heures  du  repas. 

Si  les  modifications  dans  le  régime  de  la  nourrice  et  de  l’enfant 
n’ont  pas  été  suivies  de  succès , il  ne  faut  pas  hésiter  à changer  de 
nourrice.  Nous  renvoyons  à l’excellent  ouvrage  de  M.  Donné,  pour 
tous  les  détails  relatifs  à ce  changement  ennuyeux  et  délicat,  et  aux 
précautions  à prendre  pour  qu’il  réussisse. 

Si  l’enfant  est  nourri  au  biberon,  et  que  la  diarrhée  ne  diminue  pas 
au  bout  de  quelques  jours,  il  faut  lui  donner  une  nourrice  ; mais  cela 
n’est  pas  toujouis  possible  ; alors  il  faut  parer  à la  difficulté  au  moyen 
du  lait  d’ànesse  ; ou  bien,  si  l'on  a alfaire  à de  pauvres  gens,  au  moyen 
d’un  mélange  du  lait  et  de  bouillon  de  veau  dans  la  proportion  de  deux 
tiers  do  lait  pour  un  tiers  de  bouillon.  Pour  les  eid'anls  aisés,  nous  pré- 
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ferons  le  mélange  avec  le  bouillon  de  poulef.  Le  lait  serti  donné  à 
intervalles  réguliers;  on  aura  soin  qu’il  provienne  toujoursde  la  même 
vaclie,  nourrie  avec  du  foin  et  non  avec  des  herbes  vertes.  Suivant  le 
conseil  doM.  Donné,  nous  ne  faisons  pas  bouillir  le  lait,  nous  nous  con- 
tenions de  plonger  dans  l’eau  chaude  le  vase  qui  le  contient,  de  façon 
à lui  donner  une  température  de  30  degrés  environ;  il  faut  avoir  soin 
que  le  vase  soit  tenu  dans  un  grand  état  de  propreté.  En  thèse  générale, 
nous  préférons  de  beaucoup  l’alimentation  par  une  nourrice , cepen 
dant  nous  avons  observé  dans  notre  pratique  quelques  cas  où , après 
des  changements  multipliés  de  nourrice,  le  lait  de  vache  a fait  dispa- 
raître une  affection  gastro-intestinale  contre  laquelle  le  lait  de  femme 
avait  été  impuissant. 

Nous  nous  sommes  aussi  bien  trouvés  dans  certains  cas  de  donner 
aux  erdants  diarrhéiques,  sans  supprimer  le  sein,  de  petites  panades 
faites  avec  le  biscuit  de  mer  ou  le  pain  séché  au  four.  On  rencontre 
aussi  dans  la  pratique  des  enfants  auxquels  le  lait  de  vache  discon- 
vient évidemment  et  qui  ne  peuvent  être  nourris  qu’avec  des  bouil- 
lons légers.  Un  de  nos  confrères  nous  a dit  que  tous  ses  enfants  avaient 
été  dans  ce  cas,  ils  ne  pouvaient  supporter  aucune  espèce  de  lait. 
Mais  ce  sont  là  des  anomalies  qui  ne  changent  rien  à cette  règle  géné- 
rale que  l’alimentation  par  une  bonne  nourrice  est  pour  les  jeunes 
enfants  préférable  à toute  autre,  et  qu’il  faut  se  hâter  de  leur  restituer 
cette  nourriture  quand  ils  en  ont  été  prématurément  privés. 

Si  l’affection  gastro-intestinale  survient  chez  un  enfant  sevré  depuis' 
un  temps  plus  ou  moins  long,  et  si  la  maladie  est  grave,  nous  con- 
seillons la  reprise  du  sein.  Nous  avons  vu  des  résultats  vraiment  mer- 
veilleux de  cette  pratique,  et  M.  Donné  n’a  rien  exagéré  en  en  prônant 
les  excellents  effets.  Il  est  vrai  que  tous  les  enfants  ne  consentent  pas 
à reprendre  le  sein;  mais  le  nombre  n’en  est  pas  considérable  lorsque 
l’on  se  place  dans  de  bonnes  conditions. 

La  première  de  toutes  est  d’avoir  une  nourrice  intelligente  et  com- 
plaisante, et  une  femme  de  confiance  qui  la  surveille;  il  ne  faut  passe 
rebuter  après  une  première  tentative  infructueuse;  on  ne  réussit  quel- 
quefois qu’après  plusieurs  jours  de  persévérance.  Si  l’enfant  refuse 
positivement  de  prendre  le  sein,  on  peut,  comme  leconseilleM.  Donné, 
réunir  plusieurs  nourrices  qui  fournissent  chacune  une  certaine  quan- 
tité de  lait  que  l’on  fait  boire  au  biberon  ou  dans  un  verre.  Lorsque 
l’on  ne  peut  pas  agir  ainsi,  il  faut  remplacer  le  lait  de  femme  par  le 
lait  d’ànesse  en  ayant  soin  de  diviser  la  quantité  totale  du  lait  dans  six 

ou  huitpetites  bouteilles,  pouvantchacuneconlenirôO  grammesde  lait. 

On  donne  une  de  ces  bouteilles  toutes  les  trois  ou  quatre  heures,  suivant 
le  cas,  en  ayant  soin  de  remuer  la  fiole  pour  que  la  crème  et  le  lait  soient 
bien  mélangés,  et  de  la  plonger  dans  l’eau  chaude  avant  de  l’adminis- 
trer, Si  l’on  ne  peut  se  procurer  du  lait  d’ànesse,  le  lait  de  vache  coupé 
avec  le  bouillon  de  poulet  ou  de  viande  légère  est  ce  qu’i]  y a de  mieux, 
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^ Si  le  rL^iinn  lacté  exclusif  réussit  hicu  , le  lait  de  femme  et  celui 
d ànesse  doivent  être  donnés  purs  ; s’il  ne  réussit  pas,  il  faut  ajouter 
nu  lait  une  certaine  quantité  d’eau  de  chaux  ou  de  bicarbonate  de 
soude,  et  avoir  soin  de  tenir  des  serviettes  chaudes  sur  le  ventre  de 
1 entant  au  moment  où  il  boit  son  lait.  Ces  simples  précautions  suffi- 
sent souvent  pour  le  faire  passer.  On  reconnaît  que  le  régime  lacté 
réussit  quand  l’enfant  n’a  pas  de  renvois,  de  ballonnement  du  ventre 
après  avoir  pris  son  repas  ou  quand  la  diarrhée  diminue  et  que  les 
selles  contiennent  moins  de  mucus  et  de  fragments  de  caséum  indi- 
géré.  Dans  le  cas  où  la  diarrhée  persiste  au  même  degré,  et  lorsque  le 
caséum  continue  à passer  indigéré,  c’est  le  signe  que  le  régime  lacté 
ne  réussit  pas.  Alors,  s’il  s’agit  d’un  nourrisson,  il  faut  changer  de 
nourrice  jusqu’à  ce  que  les  digestions  se  rétablissent.  M.  Donné  et 
nous-mêmes  avons  conseillé  ce  changement  de  nourrice  jusqu’à  cinq 
ou  six  fois  successivement.  S’il  s’agit  d’un  enfant  sevré  qui  ne  sup- 
porte pas  le  lait,  ce  qui  est  rare,  il  faut  le  nourrir  avec  des  panades, 
de  l’arrow-root,  de  la  crème  de  riz  et  du  bouillon  de  poulet  ; ce  dernier 
aliment  sera  plus  ou  moins  concentré,  depuis  l’eau  de  poulet  jusqu’à 
la  gelée.  Une  nourriture  réparatrice  et  convenable  pour  un  enfant 
épuisé  par  une  longue  diarrhée  est  un  jaune  d’œuf  délayé  dans  du 
bouillon. 

La  nourriture  des  enfants  du  premier  âge  est  presque  toute  liquide, 
ils  prennent  à la  fois  leurs  aliments  et  leurs  boissons,  aussi  nous 
croyons  que  le  lait  et  le  bouillon  doivent  suffire,  et  qu’il  faut  être 
très  sobre  d’autres  boissons.  Quelques  tisanes  légèrement  amères  don- 
nées à petites  doses  et  froides  sont  les  plus  convenables. 

L’hygiène  corporelle  ne  réclame  pas  moins  d’attention  que  l’hygiène 
alimentaire.  Est-il  nécessaire  de  dire  que  les  enfants  doivent  être  tenus 
dans  un  état  de  propreté  minutieuse  ; on  évitera  ainsi  ces  irritations  du 
siège,  ces  érythèmes,  ces  pustules  que  l’on  observe  si  fréquemment  sur 
les  enfants  mal  soignés.  Il  est  nécessaire  qu’ils  soient  chaudement 
•vêtus,  et  que  le  ventre  soit  enveloppé  dans  une  ceinture  de  flanelle. 

Un  point  qui  doit  toujours  attirer  l’attention  du  médecin  appelé  à 
soigner  un  enfant  atteint  d’une  affection  gastro-intestinale  est  la  den- 
tition. Les  opinions  des  praticiens  sont  loin  d’être  concordantes  sur  la 
valeur  thérapeutique  de  la  section  des  gencives.  Nous  avons  souvent 
pratiqué  cette  petite  opération  en  général  dans  des  cas  aigus  et  sur  des 
enfants  atteints  d’accidents  cérébraux.  Nous  n’en  avons  jamais  obtenu 
des  résultats  bien  évidents;  mais,  comme  plusieurs  de  nos  confrères 
nous  ont  dit  s’en  être  bien  trouvés,  surtout  clans  les  cas  où  les  vomisse- 
ments sont  opiniâtres,  nous  conseillerons  cette  opération  qui  n’a  pas 
d’inconvénient,  pourvu  qu’on  fasse  une  incision  cruciale  un  peu  pro- 
fonde et  que  l’on  arrive  jusque  sur  la  dent. 

11  est  peu  d’autres  causes  qui  fournissent  des  indications  bien  pré- 
cises. Il  est  probable  cjue  les  mêmes  maladies  réclament  quelquefois 
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des  traitements  différents  suivant  les  constitutions  médicales  ou  épi- 
démiques régnantes.  Mais,  outre  que  nous  ne  sommes  pas  suffisam- 
ment renseignés  à cet  égard,  il  est  certain  que  ces  indications  spéciales 
ne  peuvent  être  établies  que  par  rexpérieiice  acquise  dans  les  pre- 
miers temps  de  ces  épidémies.  Aussi,  aucun  précepte  général  ne  peut 
surgir,  quant  à présent,  de  cette  considération. 

L’état  de  santé  antérieur  implique  souvent  des  modifications  dans 
le  traitement.  Une  même  maladie  ne  présente  pas  toujours  les  mêmes 
indications  lorsqu’elle  est  primitive  et  lorsqu’elle  est  secondaire. 
Nous  distinguerons  soigneusement  ces  différences  dans  les  pages 
suivantes  : 

2“  Indications  fournies  par  la  nature  de  la  maladie.  — Si  nous  con- 
naissions en  quoi  consiste  l’altération  du  sang  et  la  lésion  de  toute 
l’économie  dont  nous  avons  admis  l’existence  dans  la  plupart  des 
maladies  gastro-intestinales,  nous  pourrions  sans  doute  en  tirer  quel- 
ques indications  précieuses,  ou  au  moins  nous  rendre  compte  de  l’effi- 
cacité d’un  certain  nombre  de  médications. 

Il  est  impossible  cependant  de  ne  pas  remarquer  quels  avantages 
on  obtient  de  l’emploi  des  évacuants  dans  toutes  les  maladies  que  nous 
avons  rangées  parmi  les  catarrhes  gastro- intestinaux.  Nous  savons,  il 
est  vrai , qu’ils  exercent  une  action  topique  qui  chasse  les  matières 
sécrétées  en  trop  grande  abondance,  et  qui  modifie  le  mode  particu- 
lier d’irritation  sécrétoire,  ou  même  la  phlegmasie  existante.  Gela 
suffit  sans  doute  à bien  des  pathologistes  pour  admettre  une  action 
exclusivement  locale.  Nous  ne  la  nions  pas;  et  de  même  que  nous 
avons  reconnu  l’existence  de  catarrhes  primitivement  locaux , nous 
reconnaissons  aussi  l’influence  avantageuse  d’une  action  médicamen- 
teuse topique. 

Il  nous  semble  cependant  qu’on  peut  aussi  admettre  que  les  éva- 
cuants s’adressent  à la  nature  même  du  mal  en  facilitant  la  sécrétion 
plus  rapide  et  plus  abondante  de  ces  matériaux  hétérogènes  et  mor- 
bides que  contient  le  sang  et  que  doivent  éliminer  les  follicules  mu- 
queux. Nous  en  trouvons  la  preuve  dans  l’influence  favorable  que  les 
évacuants  dirigés  sur  le  tube  digestif  exercent  sur  les  catarrhes  bron- 
cho-pulmonaires. Dans  ces  cas  l’action  topique  est  nulle;  et  cepen- 
dant les  sécrétions  muqueuses  des  bronches  sont  rendues  plus  rapides 
et  plus  faciles  en  même  temps  que  celles  du  tube  digestif  sont  provo- 
quées. N’est-ce  pas  s’adresser  à la  nature  même  de  la  maladie  et  en 
dehors  de  toute  action  topique,  que  de  provoquer  ces  hypersécrétions 
abondantes,  rapides  et  faciles? 

Nous  croyons  donc  que  la  nature  catarrhale  de  la  maladie  indique 
les  évacuants  même  lorsqu’il  existe  une  phlegmasie  locale. 

Lorsque  le  catarrhe  n’est  plus  simple,  lorsqu’il  s’unit , par  exemple, 
à un  état  nerveux,  d’autres  indications  surgissent , mais  elles  varient 
suivant  le  siège  ou  l’intensité  de  cette  complication. 
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S’il  arrivait  qu’un  véritablo  état  iulhurum.loiro  compliquât  le  catar 
ilio  ou  exisUU  seul,  rindicatioii  d’iui  traitement  antiphlogistique  de- 
Mendrait  évidente;  mais  d’après  les  considérations  précéder?tes,  on 
peutjDrevoir  que  cette  médication  est  rarement  applicable. 

" es  indications  fournies  par  les  formes  si/mptomatiques  seront 
établies  a propos  de  chaque  espèce. 

Indications  fournies  parle  siège  et  l'espècede  lésion  anatomique.-^ 
genre  d indications  si  important  dans  quelques  maladies  est  forcé- 
ment  ICI  relegue  sur  le  second  plan.  Cependant  la  diflérence  du  siège 
dans  1 estomac  ou  les  intestins,  indique  l’emploi  des  vomitifs  ou  des 
puigatds,  ou  des  topiques  applicables  sur  la  muqueuse  du  gros  in^ 
testin.  D autres  lois,  une  inflammation  locale  trop  vive  appelle  ouel- 
([ues  antiplogistiques  ; plus  souvent  cette  plilegmasie  toute  spéciale 
cede  mieux  aux  modificateurs  locaux. 

5°  Indications  fournies  par  Vétat  des  forces.  - Nous  répétons  ici 
eu  raison  de  son  importance,  un  précepte  que  nous  avons  déjà  plus 
f une  fois  donne  ; savoir,  que  l’état  des  forces  doit  toujours  guider  le 
piaticien  dans  1 emploi  des  remèdes.  Suivant  le  besoin,  suspendez 
les  évacuants  lorsqu’ils  affaiblissent;  quelquefois  stimulez  le  système 
nerveux  qui  fléchit  ; plus  souvent  relevez-le  par  les  toniques  et  l’ali - 
mentation  , et  que  1 état  général  vous  guide  presque  toujours  de  pré- 
férence à l’état  local. 

6 Enfin  il  est  des  indications  fournies  par  la  période  à laquelle  est 
ai  rivé  le  mal,  par  sa  durée,  son  état  aigu  ou  chronique,  sa  marche 
continue  ou  rémittente;  mais  ces  indications  seront  mieux  étudiées 
en  parlant  de  chaque  forme  en  particulier. 


MALADIES  CATARRHALES. 

s*  ITIaladies  ca<arrliales  simple». 


CHAPITRE  IL 

FIÈVRE  CATARRHALE  GASTRO-INTESTINALE. 

Ce  nom  est  celui  que  nous  donnons  de  prélérencc  à la  malaifie 
quoi!  a désignée  sous  ceux  de  fièw'e  muqueuse^  fièvre  l'é  mit  font  e , 
fèvre  gastrique,  fèvre  gastrico-pituiteuse , etc.;  nous  le  préférons, 
parce  qu  il  représente  inieu.x  l’idée  de  la  maladie  (jue  nous  allons 
décrire  ici,  tandis  qu’il  nous  semble  très  difficile  de  préciser  (juel  idat 
morbide  on  a désigné  par  ces  diverses  appellations.  Bien  plus,  il  nous 
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paraît  certain  qu’on  a confondu  sous  ces  noms  plusieurs  maladies  très 
distinctes,  parce  qu’on  a été  préoccupé  par  des  théories  médicales  ou 
trompé  par  la  similitude  des  symptômes.  Ainsi , dans  plusieurs  des- 
criptions, on  retrouve  évidemment  la  fièvre  typhoïde  plus  ou  moins 
dénaturée;  d’autres  auteurs,  frappés  par  la  rémittence  des  phéno- 
mènes fébriles,  en  ont  fait  le  point  culminant  de  la  maladie,  en 
oubliant  que  la  rémittence  est  fréquente  dans  certaines  fièvres  palu- 
déennes , dans  certaines  lièvres  typhoïdes , et  meme  dans  quelques 
affections  inflammatoires.  Ailleurs,  des  auteurs,  repoussant  la  pensée 
d’une  phlegmasie,  feraient  volontiers  rentrer  dans  la  fièvre  mu- 
queuse la  plupart  des  affections  gastro-intestinales  qui  s’accompagnent 
d’un  mouvement  fébrile;  tandis  que  d’autres,  frappés  exclusivement 
par  les  phénomènes  locaux,  ne  voient  dans  cette  maladie  qu’une 
gastrite  ou  une  gastro-entérite. 

Nous  ne  pouvons  pas  ranger  parmi  les  fièvres  les  maladies  dans 
lesquelles  le  mouvement  fébrile  est  uniquement  le  résultat  de  la  réac- 
tion de  toute  l’économie  contre  une  ou  plusieurs  lésions  locales. 

Une  fièvre,  ou  si  l’on  veut  une  pyrexie,  est  une  maladie  dans  la- 
quelle le  mouvement  fébrile,  indépendant  des  lésions  locales  qui 
peuvent  même  manquer,  est,  comme  celle-ci,  la  conséquence  d’un 
état  morbide  général  bien  spécifié,  quoiqu’il  soit  inconnu  dans  son 


essence. 

Dans  ces  cas  cependant,  la  lésion  locale  peut  être  assez  grave  pour 
déterminer  une  réaction  qui  s’ajoute  au  mouvement  fébrile  primitif. 
Alors  il  peut  être  très  difficile  de  distinguer  si  les  phénomènes  fébriles 
sont  seulement  réactionnels,  ou  s’ils  sont  la  conséquence  d’une  double 
cause,  la  phlegmasie  locale  et  la  diathèse. 

Les  anciens,  qui  considéraient  surtout  l’état  général,  ne  voyaient 
guère  que  la  pyrexie;  les  modernes,  plus  familiers  avec  les  lésions 
des  organes,  ne  comprennent  guère  que  la  réaction  ; aussi  ne  cherche- 
t-on  pas  de  nos  jours,  plus  qu’on  ne  le  faisait  autrefois,  à établir,  dans 
chaque  cas  particulier,  cette  distinction  difficile,  et  plus  utile  à la 
théorie  qu’à  la  pratique.  Mais  la  difficulté  du  diagnostic  n’implique 
pas  la  fausseté  de  l’idée;  et  notre  observation,  dirigée  dans  cette  voie, 
nous  a convaincus  que  la  fièvre  peut  reconnaître  ces  deux  causes 
réunies  ou  séparées. 

En  cherchant  à appliquer  ces  prémisses  aux  maladies  catarrhales 
du  tube  digestif,  nous  ne  pouvons  admettre  l’existence  d’une  fièvre 
catarrhale  gastro-intestinale  que  si  nous  rencontrons,  soit  dans  les 
auteurs,  soit  dans  notre  pratique,  des  faits  particuliers  dans  lesquels 
les  différents  points  suivants  soient  bien  établis  : 

1“  Existence  d’un  état  catarrhal  ; 

T Existence  de  lésions  anatomiques  ou  fonctionnelles  du  tube  di- 
gestif devant  être  rapportées  au  catarrhe; 


Existence  d’un  mouvement  fébrile  non  expliqué  par  les  lésions 
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locales,  ne  pouvant  pas  leur  être  entièreinent  rapporté,  et  appartenant 
au  catarrhe.  Pour  établir  ce  dernier  point  nous  n’avons  jusqu’à  pré- 
sent que  deux  caractères,  à savoir:  1“  la  préexistence  du  mouvement 
lébrile  aux  lésions  locales;  2"  le  type  rémittent  ou  intermittent  delà 
lièvre  coïncidant  avec  des  lésions  continues  et  ne  {louvant  pas  être 
exjdicjué  par  d’autres  causes  que  par  le  catarrhe.  Nous  comprenons 
d ailleurs,  1 insullisance  de  ce  dernier  caractère.  * 

Existe-t-il  des  faits  bien  avérés  (jui  réunissent  toutes  ces  conditions’^ 
Nous  avons  lu  bien  des  descriptions  de  la  maladie;  nous  ne  pouvons 
pas  diie  que  nous  ayons  lu  des  observations  suffisamment  pro- 
bantes (1).  Cependant  quelques  faits  (2)  qui  se  sont  passés  sous  nos 
yeux  concordent  assez  bien  avec  certaines  descriptions,  pour  que 
nous  admettions  l’existence  de  cette  forme  particulière  du  catarrhe. 

Il  en  faudrait  déplus  nombreux  pour  établir  sur  des  preuves  suffi- 
santes les  variétés  de  cette  maladie  indiquées  dans  les  auteurs  d’après 
le  type  de  la  fièvre  ou  le  siège  des  lésions.  On  comprend,  du  reste, 
facilement  la  possibilité  de  l’existence  d’une  fièvre  catarrhale  à type 
rémittent,  intermittent  ou  continu;  et  à lésions  fonctionnelles  ou  ana- 
tomiques gastriques,  intestinales  ou  gastro-intestinales. 

L’admission  de  cette  pyrexie  dans  le  cadre  nosologique  ne  contredit 
en  rien  les  idées  que  nous  avons  émises  sur  la  nature  des  maladies 
catarrhales.  Bien  loin  de  là , si  nous  la  rapprochons  de  la  pyrexie 
analogue , dont  nous  avons  parlé  sous  le  nom  de  fièvre  catarrhale 
broncho-pulmonaire,  il  ressortira  de  ce  rapprochement  une  nouvelle 
preuve  de  l’identité  des  maladies  catarrhales,  quel  que  soit  leur  siège 
et  une  confirmation  de  notre  théorie. 

S’il  est  vrai  que  le  catarrhe  consiste  en  une  modification  morbide 
de  tout  l’organisme  cause  ou  résultat  de  l’accumulation  dans  le  sang 
de  matériau.x  hétérogènes  qui  doivent  être  éliminés,  on  comprend  : 
Que  si  l’élimination  se  fait  rapidement  et  facilement  par  les  bronches 
ou  le  tube  digestif,  il  en  résultera  une  maladie  catarrhale  broncho- 
pulmonaire ou  gastro-intestinale. 

Que  si  l’élimination  a de  la  peine  à se  faire,  ou  s’il  n’existe  pas  une 
cause  particulière  qui  sollicite  la  localisation  immédiate  sur  tel  ou  tel 
organe,  il  en  résultera  d’abord  un  trouble  fonctionnel  général,  c’est- 
à-dire  une  fièvre  catarrhale. 

Que,  pendant  la  durée  de  cette  fièvre,  la  localisation  pourra  avoir  lieu 
sur  la  membrane  muqueuse  respiratoire  ou  digestive,  ce  qui  donnera 


(1)  Toutefois,  robservation  publiée  par  M.  Lemazurier  daus  les  Archives  de 
1823,  et  rappelée  par  M.  Barrier,  tome  II,  page  58,  uous  paraît,  comme  à ce  der- 
nier pathologiste,  on  être  un  exemple. 

(2)  Nous  attacbons  une  certaine  importance  à ces  faits  (que  nous  pourrons  pu- 
blier plus  tard),  parce  qu'ils  ont  été  recueillis  à l’aris  et  à Genève,  et  que  nous  les 
avons,  alors  et  séparément,  compris  de  la  même  manière  avant  de  nous  être  com- 
muniqué nos  idées  sur  le  catarrhe. 
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à 1r  pyrexiH  Ig  titre  de  broncho-pulmonQire  ou  de  gastro-intestinale. 

Enlin  , que  cette  localisation  tardive  pourra  être  assez  violente  ou 
assez  étendue  pour  que  les  lésions  locales  dominent  et  dissimulent  la 
pyrexie. 

Dans  les  faits  que  nous  avons  sous  les  yeux  (1)  la  fièvre  s’est  déve- 
loppée dès  le  début  avant  les  symptômes  locaux  ou  en  môme  temps 
qu’eux;  elle  a été  remarquable  par  son  type  rémittent  et  même  inter- 
mittent, quelle  que  fût  la  marche  des  manifestations  locales.  Nous 
l’avons  vue  persister  après  la  disparition  de  ces  dernières. 

L’estomac  a toujours  donné  des  signes  de  souffrance  (anorexie, 
dyspepsie,  nausées,  vomissements,  langue  sale,  bouche  pâteuse).  La 
constipation  a été  habituelle;  une  seule  fois  il  y a eu  de  la  diarrhée. 
Ces  symptômes  locaux,  continus  d’ordinaire,  ont  été  une  fois  remar- 
quablement intermittents. 

La  maladie  a duré  un  ou  deux  septénaires , et  s’est  terminée  par 
guérison. 

Elle  s’est  présentée  sous  deux  formes  très  distinctes  : l’une,  légère, 
qui  a les  plus  grands  rapports  avec  l’embarras  ga.strique  fébrile,  que 
nous  décrirons  bientôt,  et  avec  lequel  il  n’y  a aucun  inconvénient 
pratique  à la  confondre;  dans  la  seconde  forme,  les  symptômes  géné- 
raux (fièvre,  agitation  ou  affaissement,  décomposition  des  traits,  amai- 
grissement rapide)  et  locaux  (vomissements  incessants  de  toute  sub- 
stance avalée)  ont  pris  un  degré  d’intensité  telle  que  nous  aurions  pu 
croire  à une  maladie  grave  de  l’estomac.  Mais  la  rémittence,  et  même 
l’intermittence  complète  de  tous  ces  symptômes,  et  l’influence  favo- 
rable du  sulfate  de  quinine  donné  en  lavement,  ont  éloigné  cette  idée. 

Dans  la  forme  légère,  le  traitement  doit  être  celui  que  nous  indi- 
querons dans  le  chapitre  suivant.  Nous  avons  aussi  employé  les 
préparations  d’aconit,  lorsque  les  symptômes  locaux  n’attirant  pas 
l’attention,  nous  voulions  abréger  la  durée  de  la  fièvre. 

Le  traitement  qui  nous  a réussi  dans  la  forme  grave  a consisté  dans 
l’emploi  : 

1“  Des  vomitifs  pendant  les  premiers  jours; 

2“  Des  boissons  glacées,  de  l’eau  de  Vichy,  des  vésicatoires  à l’épi- 
gastre, lorsque  la  maladie  a persisté  malgré  l’emploi  du  premier  moyen  ; 

3“  Du  sulfate  de  quinine  donné  en  lavement,  lorsque  l’intermittence 
a été  manifeste. 


(1)  Cinq  observations  nous  ont  servi  à rédiger  ce  chapitre. 
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CHAPITRE  III. 

EMI5AURAS  GASTRIQUE  (1). 

Art.  1.  ■ — Symptômes. 

Cette  maladie,  légère  et  rapidement  terminée  par  le  retour  à la  santé 
débute  par  de  la  céphalalgie,  une  fièvre  d’ordinaire  peu  intense  et  qui 
manque  quelquefois,  des  vomissements  bilieux  ou  muqueux,  un  sen- 
timent de  pesanteur  ou  môme  de  la  douleur  à l’épigastre,  quelques 
coliques  accompagnées  de  constipation , très  rarement  de  diarrhée. 
L’appétit  est  perdu,  la  soif  d’ordinaire  médiocre,  la  bouche  amère  ou 
pâteuse,  la  langue  humide,  légèrement  blanche,  rarement  couverte 
d un  enduit  jaunâtre  épais.  Le  faciès  est  naturel  ; il  n’existe  pas  do 
toux  ni  de  symptômes  cérébraux. 

Les  vomissements  qui  existaient  le  premier  et  le  second  jour  cessent; 
très  rarement  ils  se  répètent  le  quatrième  et  le  cinquième.  La  couché 
muqueuse  blancne  et  jaune  de  la  langue  ne  tarde  pas  à disparaître; 
un  léger  dévoiement  ou  des  évacuations  normales  remplacent  la  con- 
stipation. L’abdomen  conserve  sa  forme  naturelle;  il  n’y  a pas  de 
gargouillement  dans  la  fosse  iliaque,  la  douleur  à l’ombilic  ou  à l’épi- 
gastre dure  jusqu’au  cinquième  ou  sixième  jour,  époque  à laquelle  la 
céphalalgie  et  le  mouvement  fébrile,  presque  toujours  peu  intenses, 
ont  disparu.  Très  rarement  la  fièvre  se  prolonge  au  delà.  La  maladie 
a donc  une  très  courte  durée.  Rarement  les  symptômes  se  dissipent 
avant  le  cinquième  jour;  d’ordinaire  la  guérison  survient  du  cin- 
quième au  douzième;  chez  une  fille  de  treize  ans,  elle  s’est  prolongée 
jusqu’au  vingt-deuxième  jour,  mais  il  y avait  dans  ce  cas  rétention 
des  matières  fécales  dans  le  gros  intestin. 

Insistons  maintenant  sur  quelques  détails  symptomatiques  : 1*  la 
fièvre,  lorsqu’elle  existe,  marque  quelquefois  le  début  et  accompagne 
les  symptômes  locaux.  Elle  ne  présente  dans  sa  marche  aucun  ca- 
ractère particulier.  Le  pouls  médiocrement  fréquent  bat  de  80  à 112 
pulsations,  rarement  plus.  La  chaleur  est  médiocre,  sans  âcreté  ni 
sécheresse. 

2»  Le  fades  est  naturel  ; quelquefois  le  pourtour  des  narines  et  des 
lèvres  offre  une  légère  coloration  jaune;  une  seule  fois  nous  avons 
constaté  cette  teinte  sur  la  conjonctive;  le  décubitus  est  indifférent, 
les  forces  incomplètement  perdues. 

3°  Il  est  rare  de  voir  des  lâches  rosées;  il  est  plus  rare  encore  qu’elles 

(I)  La  riescriptioii  suivante  résulte,  1”  de  l’analyse  de  dix-huit  observations 
recueillies  à l’hôpital  ; 2°  de  plusieurs  faits  observés  dans  notre  pratique. 
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soient  abondantes  et  pareilles  à celles  qui  existent  dans  la  lièvre  ty- 
phoïde. Nous  n’en  avons  jamais  vu  plus  de  trois  ou  quatre  sur  le 
même  malade. 

Trois  fois  seulement  nous  avons  noté  des  suâamina:  ils  étaient 
nombreux;  une  fois  ils  ont  paru  le  cinquième  jour,  une  fois  le  hui- 
tième, une  fois  le  dixième. 

5”  Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  les  symptômes  abdominaux. 
Nous  dirons  seulement  (ju’une  seule  fois  l’état  du  tube  digestif  a dû 
attirer  spécialement  notre  attention.  Nous  constatâmes  alors  une  tu- 
meur qui  s étendait  dans  toute  la  partie  comprise  entre  la  crête  iliaque 
gauche  et  un  travers  de  doigt  au-dessus  des  fausses  côtes.  Elle  s’avan- 
çait obliquement  vers  la  ligne  médiane  de  bas  en  haut,  de  dehors  en 
dedans;  elle  était  aplatie,  parfaitement  unie,  dure,  mate  à lu  percus- 
sion, un  peu  douloureuse  k la  pression.  Cette  tumeur  tenait  évidem- 
ment à une  accumulation  de  matières  fécales  dans  la  fosse  iliaque 
gauche;  elle  disparut  rapidement  à la  suite  d’une  évacuation  avec 
l’huile  de  ricin. 

6“  Les  symptômes  cérébraux  sont  nuis;  nous  en  exceptons  toutefois 
la  céphalalgie  et  les  étourdissements  qui  sont  toujours  légers  et  de  peu 
de  durée. 

Art.  II.  — Diagnostic. 

Cette  afîèction  pourrait  être  confondue  avec  la  lièvre  typhoïde  lé- 
gère. La  dilférence  entre  ces  deux  maladies  consiste  bien  plutôt  dans 
leur  durée  que  dans  leurs  symptômes  propres.  Ainsi  chez  deux  jeunes 
filles,  chez  lesquelles  nous  avons  noté  des  taches  typhoïdes  et  des  su- 
damina,  la  maladie  n’ayant  duré  que  de  dix  à quinze  jours,  la  réaction 
fébrile  ayant  à peu  près  cessé  à partir  du  neuvième,  l’abdomen  ayant 
offert  sa  conformation  normale,  les  symptômes  cérébraux  ayant  été 
nuis,  il  nous  est  impossible  de  croire  que  nous  ayons  eu  affaire  k uno 
affection  typhoïde. 

La  méningite  tuberculeuse  pourrait  aussi  être  confondue,  à son 
début , avec  l’embarras  gastrique , bien  qu’elle  offre  de  grandes 
différences  sous  le  rapport  de  sa  nature  et  de  sa  gravité.  La  mé- 
ningite débute,  comme  l’embarras  gastrique,  par  de  la  céphalalgie, 
des  vomissements , delà  constipation  et  de  l’accélération  du  pouls, 
en  sorte  que,  leS  deux  ou  trois  premiers  jours,  il  est  souvent  bien 
difficile  de  savoir  k quelle  affection  on  a affaire.  Les  antécédents  du 
malade,  l’hérédité  tuberculeuse,  les  signes  de  tuberculisation  pour- 
ront mettre  sur  la  voie;  les  caractères  du  pouls,  ceux  du  faciès,  l’in- 
tensilé  de  la  céphalalgie,  celle  de  la  constipation,  la  conformation  de 
l’abdomen  serviront  k assurer  le  diagnostic.  Nous  attachons  peu  de 
valeur  k l’état  de  l’intelligence,  vu  ([ue  souvent  elle  reste  parfaite- 
ment lucide  au  début  de  la  méningite.  Nous  reviendrons  d’ailleurs 
sur  ce  sujet  dans  notre  chapitre  Méningite  tuberculeuse. 
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Art.  III.  — Causes. 


L embarras  gastrique,  tel  (jue  nous  le  décrivons  ici,  c’est-k-dire  isolé 
des  maladies  qu’il  compliciue  souvent,  débute  pendant  le  cours  de  la 
bonne  santé  soit  spontanément,  soit  sous  l’iniluence  d’un  écart  de 
régime.  Des  observations  plus  nombreuses  démontreraient,  sans  doute, 
que,  chez  1 enfant  comme  chez  l’adulte,  il  peut  être  attribué  à cer- 
taines constitutions  épidémiques.  Ce  résultat,  que  ne  nous  ont  pas 
donné  les  observations  recueillies  a 1 hôpital,  nous  a paru  l’essortir  de 
quelques  faits  de  notre  pratique. 

Nous  avons  observé  cette  maladie  presque  e.xclusivement  chez  des^ 
enfants  qui  avaient  dépassé  l’àge  de  cinq  ans,  la  plupart  étant  âgés 
de  onze  à quatorze  ans. 

• Les  filles,  d’après  nos  observations,  y sont  plus  sujettes  que  leS' 
gaiçons.  ainsi,  sur  dix-huit  malades,  nous  comptons  onze  filles  et 
sept  garçons. 

Art.  IV. — KTature  de  la  maladie. 


Dans  l’embarras  gastrique  c’est  évidemment  l’estomac  qui  est  le 
siège  principal  de  la  souffrance.  La  diarrhée  ou  la  constipation  peuvent 
bien  quelquefois  indiquer  un  état  morbide  du  tube  digestif,  et  dé- 
montrer l’existence  d’un  embarras  gastro-intestinal. 

Quelle  est  l’espèce  de  lésion  dont  l’estomac  est  atteint?  Dans  quel- 
ques cas  la  douleur  épigastrique,  la  persistance  des  symptômes,  le 
mouvement  fébrile,  peuvent  faire  supposer  qu’il  y a une  phlegmasie 
de  la  membrane  muqueuse.  Les  symptômes  contraires  semblent  prou-- 
ver  qu’il  existe  seulement  une  sécrétion  exagérée  et  viciée  des  liquides^ 
gastriques,  et  que  là  est  le  point  de  départ  de  la  dyspepsie  et  des  autres' 
symptômes. 

On  sait  que  nous  attachons  une  importance  secondaire  à résoudre 
cette  question.  Il  nous  paraît  plus  utile  de  déterminer,  non  quelle  est 
l’espèce,  mais  bien  quelle  est  la  nature  de  la  lésion  gastrique. 

Or  lorsque  les  vomissements  sont  bilieux  dès  l’origine,  lorsque  la 
conjonctive  et  le  pourtour  du  nez  et  des  narines  ont  une  teinte  icté- 
rique,  lorsque  la  bouche  est  amère,  la  maladie  doit  être  rapportée  à 
un  état  bilieux.  Nous  eussions  décrit  à part  cette  variété  qui  est  de 
beaucoup  la  plus  rare  chez  les  enfants,  si  nous  eussions  eu  l’occasion  i 
de  traiter  d’une  manière  générale  les  affections  bilieuses  et  de  les  dif- 
férencier des  maladies  catarrhales  et  des  maladies  inflammatoires. 
Nous  nous  contenterons  d’indiquer  cette  distinction , car  nous  ne 
voyons  pas  une  grande  importance  dans  un  ouvrage  comme  le  nôtre 
à isoler  complètement  l’embarras  gastrique  bilieux  de  l’embarras 
gastrique  catarrhal. 

La  nature  catarrhale  de  la  maladie  nous  semble  démontrée  par  les 
vomissements  mu(|ueux  , spontanés  ou  provtxpiés,  par  l’état  de  la 
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langue,  par  le  goùl  pâteux  ou  acide  de  la  bouclie  et  par  les  cii con- 
stances qui  déterminent  le  développement  du  mal. 

La  fièvre,  lorsqu’elle  existe,  nous  a toujours  paru  être  une  réaction 

contre  l’état  local. 

Art,  V.  — Traitement. 

§ I.  Indications.  — Le  traitement,  comme  on  le  comprendra  faci- 
lement, doit  être  fort  simple.  Les  indications  sont  fournies  par  les 
svmptômes , plus  encore  que  par  la  lésion  anatomique,  qui  cer- 
tainement est  très  légère.  On  les  établira  d’après  les  considérations 
suivantes: 

1°  Ainsi,  l’amertume  de  la  bouche,  la  perte  de  l’appétit,  la  blan- 
cheur de  la  langue,  sont  des  symptômes  qui  indiquent  particulière- 
ment l’emploi  des  vomitifs; 

2“  La  constipation,  quelquefois  opiniâtre,  rend  les  purgatifs  d’iiii 
usage  utile; 

3“  La  douleur  à l’épigastre  réclame  quelquefois  l’emploi  des  anti- 
phlogistiques directs,  et  toujours  celui  des  bains  et  des  cataplasmes. 

§ IL  Médications.  — Résumé.  — 1"  Les  vomitifs  doivent  être  em- 
ployés dès  le  début.  On  pourra  les  répéter  pendant  les  deux  ou  trois 
premiers  jours;  passé  cette  époque,  ils  ne  nous  semblent  plus  indi- 
qués. Il  faut  préférer  à l’émétique  la  poudre  d’ipécacuanha,  qui  est 
mieux  appropriée  à la  nature  de  la  maladie,  et  qui  produit  une  irri- 
tation locale  moins  intense.  Cependant,  si  la  douleur  est  peu  vive  ou 
nulle,  nous  ne  verrions  pas  de  contre-indication  à l’emploi  du  tartre 
stibié,  qui,  donné  comme  vomitif,  n’a  pas  l’effet  local  irritant  qui  ré- 
sulte de  son  emploi  à dose  contro-stimulante. 

2“  Purgatifs.  — Les  purgatifs  doivent  être  réservés  pour  une 
époque  un  peu  plus  avancée  de  la  maladie;  du  reste,  le  vomitif  pro- 
duit quelquefois  un  effet  évacuant  tout  en  débarrassant  l’estomac.  Il 
faudra,  les  premiers  jours  surtout,  éviter  l’emploi  de  l’huile  de  ricin 
ou  des  eaux  salines,  qui  pourraient  être  rejetées  par  le  vomissement. 
Il  vaut  mieux  alors  avoir  recours  aux  lavements  purgatifs  avec  l’huile, 
la  manne,  le  miel  de  mercuriale,  le  sulfate  de  soude  ; plus  tard , si  la 
maladie  dépasse  le  sixième  jour,  surtout  dans  les  cas  où  les  lave- 
ments n’auraient  produit  que  des  évacuations  peu  abondantes,  il  sera 
convenable  de  prescrire  cà  l’intérieur  un  ou  deux  purgatifs  avec  le 
calomel  etlejalap.  On  insisterait  surtout  sur  cette  médication  dans 
le  cas  où  la  maladie  serait  compliquée  de  constipation  opiniâtre. 

3“  Antiphlogistiques.  — La  vivacité  plus  ou  moins  grande  de  la 
douleur  épigastrique  sera,  comme  nous  l’avons  dit,  le  guide  qui  diri- 
gera le  praticien  dans  l’emploi  des  émissions  sanguines. 

Dans  le  cas  où  l’on  jugerait  convenable  de  les  mettre  en  usage,  on 
prescrirait  de  quatre  à huit  sangsues,  qu’on  poserait  à l'épigastre;  on 
aurait  soin  en  même  temps  d’appliquer  sur  la  môme  région  de  larges 
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eiuliuit  les  quatre  ou  cinq  premiers  jours,  la  diète  devra  être  ab- 
solue ; des  ipie  la  lièvre  sera  tombée,  on  reprendra  ralimeiitation  en 
(|uantite  motleree.  Sous  riiilluonce  de  ce  traitement  très  simple  la 
inaladie  marchera  rapidement  à la  guérison.  * 


CHAPITRE  IV. 

CATARRUE  CHRONIQUE  DE  l’esTOM AC  ( GASTRITE*  CHRONIQUE , 
RAMOLLISSEMENT  CHRONIQUE  DE  l'eST03IAC  (1)  ). 


Les  causes  sous  l’influence  desquelles  nous  avons  vu  la  maladie  se 
développer,  nous  ont  engagés  à la  ranger  parmi  les  catarrhes  ; les  sym- 
ptômes gastriques  qui  prédominent  indiquent  que  l’estomac  est  ma- 
lade; le  manque  d’autopsie  nous  empêche  de  préciser  la  lésion  dont 
cet  organe  est  atteint. 

La  maladie  se  développe  soit  au  voisinage  de  la  naissance,  soit  à 
une  période  plus  avancée,  mais  avant  la  fin  de  la  première  dentition, 
chez  des  entants  dont  l’hérédité  ou  les  circonstances  hygiéniques  et 
surtout  1 alimentation  ne  sont  pas  favorables.  Nous  en  avons  observé 
deux  formes  : 

1®  La  forme  légère  débute  d’une  manière  lente  et  insensible  par  des 
vomissements  survenant  à intervalles  irréguliers,  par  de  la  constipa- 
tion, par  de  la  douleur  épigastrique  et  du  ballonnement  du  ventre. 
La  maladie  continuant,  les  vomissements  deviennent  un  peuples 
fréquents  ; la  constipation  persistent  alterne  avec  un  peu  de  diarrhée 
passagère;  la  douleur  varie  d’intensité;  l'abdomen  et  surtout  l’épi- 
gastre est  très  gonllé  , très  sonore;  l’enfant  rend  fréquemment  par  la 
bouche  des  gaz  fétides.  Son  acci’oissement  général  est  lent  ; il  reste 
assez  maigre,  un  peu  pâle;  il  joue  avec  moins  de  vivacité  que  les  en- 
fants de  son  âge. 

Nous  avons  vu  cette  maladie  ainsi  entretenue  pendant  plus  d’une 

(1)  Nous  décrivons  cette  maladie  d’après  quelques  laits  observés  à Paris  et  à 
Genève,  mais  trop  peu  nombreux  pour  que  notre  description  n’ait  pas  besoin  d’ètre 
complétée  par  des  observations  ultérieures. 
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année  par  des  écarts  incessants  de  régime 


s’amender  ensuite  et  re- 


paraître à des  intervalles  irréguliers. 

2“  La  forme  grave  débute  par  df3s  vomissennnds  continus , accom- 
pagnés d’une  constipation  opiniâtre,  tantôt  de  ballonnement  et  tantôt 
de  rétraction  du  ventre  ; la  lièvre  manque  ; l’impossibilité  de  suppor- 
ter aucune  alimentation  est  d autant  plus  rapidement  suivie  de  ma- 
rasme que  l’enfant  est  plus  jeune. 

La  maladie  poursuivant  sa  marche , les  vomissements  persistent  pen- 
dant des  mois  entiers  , ou  bien  au  bout  d’un  mois  ils  s arrêtent  pour 
reparaître  plus  tard.  La  constipation  est  toujours  opiniâtre,  les  entants 
ne  rendent  qu’avec  peine  des  scybales  décolorées.  Leur  maigreur  est 
squelettique,  et  l’on  peut  dire  , sans  être  taxé  d’exagération  , qu  ils 
n’ont  que  la  peau  sur  les  os.  Les  yeux  sont  caves,  les  pommettes  sail- 
lantes, les  joues  enfoncées,  la  peau  flasque  ; le  ventre  est  volumineux 
ou  rétracté,  les  cuisses  sont  fléchies  sur  le  bassin.  Le  regard  est  sans 


expression  ; l’enfant  abattu , affinssé,  ne  s’occupe  plus  des  objets  qui 
l’entourent , et  ce  n’est  que  par  des  cris  déchirants  qu’il  révèle  encore 
son  existence.  Les  nuits  sont  sans  sommeil,  et  les  journées  ne  sont  pas 
meilleures.  L’aspect  du  petit  malade  est,  en  un  mot,  tout  à fait  sem- 
blable à celui  d’un  enfant  arrivé  à la  dernière  période  de  l’entérite 
chronique. 

Si  la  maladie  s’est  développée  pendant  le  travail  de  la  dentition  , 
quelques  symptômes  nerveux,  tels  que  de  la  fixité  dans  le  regard,  du 
mâchonnement,  de  la  dilatation  momentanée  des  pupilles , du  stra- 
bisme, la  cécité  même,  jointe  à la  contraction  des  pouces  et  à une 
semi-paralysie  des  bras , viennent  se  joindre  aux  phénomènes  que 
nous  avons  précédemment  énumérés. 

L’apparition  de  ces  symptômes  nerveux,  la  persistance  des  accidents 
gastriques  semblent  incompatibles  avec  la  prolongation  de  la  vie. 

Cependant  on  peut  voir  la  maladie  durer  ainsi , presque  sans 
changement  et  certainement  sans  amélioration , pendant  trois , et 
même  pendant  six  et  sept  mois.  Puis,  soit  sous  l’influence  de  la  na- 
ture médicatrice,  soit  à la  suite  d’un  traitement  convenable,  on  voit 
peu  à peu  les  symptômes  s’effacer.  Les  vomissements  s’arrêtent  les 
premiers,  la  constipation  est  la  dernière  à disparaître;  mais  l’appétit 
reprend  une  grande  vivacité,  les  enfants  dévo7'ent  (le  terme  n’est  pas 
exagéré)  la  nourriture  que  la  prudence  commande  de  ne  leur  donner 
qu’avec  parcimonie.  Sous  l’influence  de  l’alimentation,  la  maigreur 
diminue,  puis  le  mouvement  de  reconstitution  s’exécutant  avec  autant 
de  rapidité  que  celui  de  décomposition,  l’embonpoint  va  chaque  jour 
en  augmentant,  et  il  finit  par  devenir  tellement  exagéré,  qu’on  peut, 
jusqu’à  un  certain  point , le  considérer  comme  morbide  : c’est  une 
véritable  polysarcie.  Ce  symptôme  est  d’autant  plus  remarquable  qu’on 
ne  le  rencontre  pas  à la  suite  des  catarrhes  et  des  phlegmasies  chro- 
niques de  l’intestin.  Les  enfants  atteints  de  cette  dernière  maladie 
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arrivent  aussi  au  dernier  degré  de  marasme,  mais  lorsqu’ils  guérissent 
on  II  observe  pas  cet  appétit  désordonné  et  cette  exubérance  de  chairs 
SI  remarquables  à la  suite  des  anéctions  chroniques  de  l’estomac. 

1 ' a paru  le  mieux  réussir  a été  dans  la  forme 

1“  Une  alimentation  très  régulière  ; 

2°  Le  laitage  coupé  d’eau  de  Vichy  ; 

iu  dissoute  dans  le  sirop  de  sucre  ( formule  de 

M.  Mialhe)  et  le  sous-nitrate  de  bismuth  ; 

^1°  Les  bains  aromatiques  et  sulfureux.  * 

Les  mêmes  moyens  peuvent  être  essayés  contre  la  seconde  forme  • 
mais  la  gravité  des  symptômes  et  la  résistance  qu’ils  opposent  à l’action 
des  remedes  doivent  engager  le  praticien  à les  modifier  dès  que  leur 
usage  suffisamment  prolongé  a démontré  leur  inefficacité  : 

1 Les  purgatifs  (calomel,  huile  de  ricin)  doivent  être  variés  et  ré- 
pétés pour  vaincre  la  constipation  ; 

2°  Le  bismuth,  les  alcalis  agiront  favorablement  sur  l’estomac  ; 

3°  Les  vésicatoires  épigastriques  produiront  une  dérivation  utile; 

^1”  Les  calmants  et  les  antispasmodiques  (opium , oxyde  de  zinc) 
rempliront  quelques  indications  particulières  ; 

5°  Les  amers,  le  quinquina,  le  Colombo,  et  les  divers  toniques 
seront  utiles  si  l’enfant  s’affaiblit  ; 

6°  Les  bains  gélatineux , aromatiques  ou  sulfureux  agiront  dans 
même  sens  (1). 


CHAPITRE  V. 

CATARRHES  ET  PHLEGMÀSIES  CATARRHALES  .VIGUES  DES 

INTESTINS. 

Nous  divisons  ce  chapitre  en  deux  parties,  destinées  l’une  aux  mala- 
dies primitives,  l’autre  aux  maladies  secondaires. 

I.  MALADIES  CATARRHALES  AIGUES  PRIMITIVES. 

.Art.  Z.  — Xableau.  — ■ Marche.  — Durée.  — Terminaison. 

Nous  devons  distinguer  deux  formes  symptomatiques  suivant  l’in- 
tensité et  l’espèce  des  symptômes  locaux  et  généraux  : ruiie  légère, 

(1)  C’est  au  moyeu  du  sirop  de  quinquina  et  des  bains  sulfureux  que  nous  avons 
obtenu  un  des  plus  beaux  succès,  dans  un  cas  de  catarrhe  chronique  de  l’estomac, 
chez  un  enfant  très  jeune.  Le  malade  paraissait  dans  un  état  désespéré.  Celle 
observation  sera  publiée  plus  lard. 
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franchement  catarrhale,  apyrétique,  ou  à peu  près,  est  commune  chez 
les  très  jeunes  enfants,  rare  chez  les  plus  âgés  ; l’autre  a l’apparence 
plus  inflammatoire  et  est  à peu  près  spéciale  aux  enfants  qui  ont  dé- 
passé l’âge  de  la  première  dentition. 

Première  forme  [diari'hée  des  auteurs).  — Le  symptôme  le  plus  ap- 
préciable , et  souvent  le  seul,  est  la  diarrhée.  Les  vomissements  sont 
rares;  le  ventre  est  ordinairement  volumineux,  sonore,  le  plus  souvent 
indolent  à la  pression  ; la  langue  est  humide,  l’appétit  n’est  pas  perdu  , 
mais  il  est  souvent  irrégulier,  capricieux.  Les  évacuations  se  répè- 
tent plusieurs  fois  par  jour,  accompagnées  ou  non  de  coliques  ; elles 
sont  d’une  nature  variable,  le  plus  souvent  jaunâtres  ou  verdâtres  , 
mélangées  de  mucus,  de  fragments  de  caséum  ou  d’autres  aliments 
indigérés.  Les  petits  malades  ont  les  yeux  un  peu  cernés,  les  chairs 
molles,  le  visage  pâle  ; la  fièvre  manque  en  général,  à moins  qu’elle 
ne  soit  déterminée  par  une  autre  cause,  la  dentition,  par  exemple. 
D’ordinaire  les  enfants  ne  sont  pas  alités.  Quelquefois  les  symptômes 
du  début  sont  plus  aigus  ; il  y a de  la  coloration  du  visage,  de  la  soif, 
des  coliques  ; l’enfant  est  très  irritable  ; le  pouls  est  fréquent,  la  peau 
un  peu  chaude. 

Quel  qu’ait  été  le  mode  de  début,  les  symptômes,  et  en  particulier 
la  diarrhée,  persistent  pendant  huit  jours,  quinze  jours,  un  mois 
même.  En  général,  la  maladie  est  d’autant  plus  courte  que  le  début 
a été  plus  vif  et  que  les  symptômes  se  rapprochent  plus  de  ceux  de  la 
seconde  forme.  Dans  les  cas  au  contraire  où  la  maladie  est  tout  à fait 
apyrétique  et  ne  s’accompagne  pas  d’amaigrissement  ou  d’autres 
symptômes  fâcheux , la  durée  est  en  général  plus  longue.  C’est  alors 
qu’on  voit  persister  les  symptômes  au  delà  de  quinze  jours  sans  que 
l’enfant  soit  très  éprouvé. 

La  terminaison  habituelle  est  le  retour  à la  santé,  et  alors  les  selles 
diminuent  de  nombre,  augmentent  de  consistance,  et  leur  aspect  in- 
dique une  meilleure  digestion  : l’appétit,  s’il  a été  modifié,  se  régula- 
rise, la  soif,  si  elle  existait,  disparaît  ; la  pâleur  du  visage  fait  place  à 
une  coloration  rosée,  et  enfin  la  convalescence  s’établit. 

Malheureusement  ce  n’est  pas  toujours  ainsi  que  la  maladie  se  ter* 
mine;  elle  n’est  quelquefois  que  le  précurseur  des  formes  aiguës 
graves  et  compliquées,  ou  des  formes  chroniques;  on  voit  alors 

apparaître  la  série  des  symptômes  sur  lesquels  nous  insisterons 
plus  tard. 

La  seconde  forme  succède  quelquefois  à celle  que  nous  venons  de 
décrire,  c’est-à-dire  à une  diarrhée  simple  qui  a duré  quelques  jours; 
d’autres  fois  son  début  est  brusque  et  caractérisé  d’emblée  par  des  sym- 
ptômes locaux  et  généraux:  céphalalgie,  fièvre,  vomissements,  diar- 
rhée, douleurs  abdominales,  etc. 

Alors  on  peut  constater  pendant  un  intervalle  de  quatre  à dix  jours 
environ  les  symptômes  suivants  : la  figure  est  assez  colorée,  les  traits 
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tirés  eu  bas,  le  sllluu  jiase-labuil  Irèsjuarqué;  la  peau  est  un  peu 
chaude,  souvent  moite;  le  pouls  est  assez  Imiueiit  et  bat  lüü  à 12Ü  ; 
la  lièvre,  eu  uii  mot,  existe,  bien  (jue  peu  intense.  L’abdomen  est  sen- 
sible a la  pression  , soit  dans  la  région  ombilicale,  soit  dans  les  lianes 
et  les  losses  iliaejnes,  rarement  à l’épigastre  : il  est  assez  gros,  quelque- 
lois  un  peu  tendu,  sonore  ; très  rarement  on  peut  percevoir  du  gar- 
gouillement. Les  selles  sont  quelquelbis  très  abondantes,  très  noja- 
breuses,  très  liquides,  et  semblent  alors  venir  de  l’intestin  grêle,  ou 
bien  elles  sont  plus  raves,  moins  liquides,  et  varient  de  deux  a quatre, 
ou  six,  dans  les  vingt-quatre  heures;  elles  sont  muqueuses  et  bi- 
lieuses, rarement  vei'tes , plus  souvent  jaunes  de  diverses  iiuance.s  ou 
brunes» 

Les  vomissements  du  début  ne  se  renouvellent  plus  après  un  ou 
deux  jours,  ou  bien  il  n’y  a plus  que  quelques  nausées;  la  langue  est 
humide,  très  rarement  sèche,  rouge  sur  la  pointe  et  les  bords,  cou- 
verte à sa  base  d’un  enduit  blanc  ou  jaunâtre  plus  ou  moins  épais; 
la  bouche  est  mauvaise,  quelquefois  Thaleine  est  fétide  ; bien  rareineut 
la  peau  se  couvre  de  sudamina  ; une  seule  de  nos  malades  nous  a pré- 
senté au  quatorzième  jour  de  l’entérite  deux  taches  pâles,  peu  sail- 
lantes, mal  dessinées. 

En  même  temps  les  voies  respiratoires  restent  à l’état  normal,  et 
aucun  signe  stéthoscopique  de  bronchite  n’est  perçu.  Dans  un  très 
petit  nombre  de  cas  on  entend  quelques  craquements  muqueux,  mais 
jamais  de  râle  sibilant  ou  ronflant. 

L’enfant  conserve  presque  toujours  son  intelligence;  très  rarement 
if  a du  délire,  de  l’agitation,  ou  même  de  la  céphalalgie,  qui  sont 
fugaces  et  de  peu  de  durée. 

Ap  rès  quelques  jours  de  cet  état,  lafièvre  baisse,  la  peau  n’estplus 
chaude,  le  pouls  tombe  à 80,  72,  selon  l’âge;  la  ligure  pâlit,  elle 
maigrit  même  ; l’enfant  reste  un  peu  affaissé;  l’appétit  revient  ; le  dé- 
voiement persiste  encore,  mais  moins  intense;  le  ventre  reprend  de 
la  souplesse  et  perd  de  sa  sensibilité;  puis,  tous  les  symptômes  mor- 
bides diminuent  peu  à peu  , et  l’enfant  est  revenu  à son  état  normal 
après  une  maladie  de  douze,  ou  quinze  jours  ou  même  de  trois  st;pté- 
naires  ; il  ne  lui  reste  que  de  la  faiblesse  et  de  ramaigrissemeiit. 

Rarement  nous,  avons  vu  l’enitéiite  se  prolonger  au  delà,  et  se  rap- 
p;:ocher  ainsi  des  formes  chroniqtues.  Alors  l’appétit  ne  revient  pas 
complètement,  le  dévoiement  continue  plus  ou  moins  intense,  avec 
quelques  recrudescences  et  parfois  un  léger  mouvement  lébrile; 
l’amaigrissement  persiste  ou  augmente  jusqu’à  ce  que  le  dévoietnent 
cesse. 

Cette  prolongatiou  de  la  maladie  reconnaît  quelquefois  pour  cause 
un  écart  dans  le  régime  ; sous  l’influeiice  d’une  alimentation  trop 
abondante,  le  dévoiement  augmente,  la  lièvre  renaît,  et  chaque  nou- 
velle ingestion  d’aliments  est  suivie  d’une  pareille  recrudescence. 
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La  maladie  que  nous  venons  de  décrire  ne  peut  être  confondue  avec 
aucune  autre.  Gela  est  surtout  vrai  pour  la  prcnnière,  forme  tpii  con- 
siste en  un  catarrhe  simple.  La  seconde  forme  pourrait  quelquefois 
en  imposer  pour  une  lièvre  typhoïde  ; mais  elle  s’en  distingue  par 
l’absence  des  taches,  des  sudamina,  du  gargouillement,  des  râles  sibi- 
lants, etc. , par  sa  durée  plus  courte,  par  son  peu  de  gravité. 

En  eliet  elle  se  termine  toujours  par  guérison,  et  beaucoup  plus  ra- 
rement que  la  première  forme,  elle  est  remplacée  par  des  accidents 
intestinaux  graves.  Un  seul  de  nos  malades  a eu,  pendant  le  cours 
d’une  entérite  légère,  une  pneumonie  qui,  vu  l’âge  de  l’enfant,  a été 
assez  rapidement  mortelle.  A part  cet  exemple,  tous  ceux  que  nous 
avons  eus  sous  les  yeux  ont  guéri. 

Art.  II.  — Causes. 

Le  catarrhe  aigu  primitü  des  intestins  est  une  des  maladies  les  plus 
fréquentes  de  l’enfance,  et  surtout  des  deux  premières  années  de  la  vie. 
A l’hôpital  des  Enfants,  on  voit  surtout  la  seconde  forme  ; elle  y est 
cependant  rare,  puisque  nous  n’en  avons  rencontré  que  dix-sept  exem- 
ples. Quant  à la  première  forme,  c’est  par  exception  qu’on  la  constate  à 
1 hôpital,  parce  que  les  parents  pauvres  attachent  peu  d’importance  à 
une  diarrhée  légère,  et  ne  demandent  l’entrée  de  leurs  enfants  dans  lès 
asiles  charitables  que  lorsque  la  inaladie  a déjà  passé  à l’état  chro- 
nique. Dans  la  pratique  civile,  au  contraire,  cette  première  forme  est 
une  des  maladies  qu’on  rencontre  le  plus  souvent.  Elle  appartient 
surtout  aux  plus  jeunes  entants,  tandis  que  l’autre  forme  est  particu^ 
lière  à ceux  qui  ont  dépassé  la  seconde  année. 

Les  causes  peuvent  se  résumer,  pour  la  première  variété , dans  le 
travail  de  la  dentition,  le  sevrage,  une  alimentation  mauvaise;  pour 
la  seconde,  dans  un  écart  de  régime;  pour  toutes  deux,  dans  l’âge,  la 
constitution  individuelle  et  1 état  épidémique.  Nous  n’avons  ici  rien  à 
ajouter  à l’article  d’étiologie  générale  (p.  705). 

Art.  III.  — lésions  anatomiques.  — IVature  de  la  maladie. 

L anatomie  pathologique  taisant  défaut,  c’est  seulement  par  l’étude 
des  symptômes  que  nous  localisons  la  maladie  dans  le  tube  digestif. 
Nous  pouvons  même  admettre  que  le  plus  ordinairement  le  gros 
intestin  est  surtout  malade,  et  que  quelquefois  l’intestin  grêle  par- 
ticqie  à la  lésion.  Les  symptômes  gastriques  qui  existent  dans  quelques 

cas  nous  font  penser  que  l’estomac  n’est  pas  toujours  étranger  à la 
inaladie. 

Quant  à l’espèce  anatomique  de  la  lésion,  il  y a tout  lieu  de  croire 
que,  dans  la  première  Ibrme,  il  n’existe  guère  qu’une  hypersécrétion  de 
la  muqueuse,  sans  altération  appréciable  du  tissu  : peut-être  dans  les 
cas  où  il  y a de  la  fièvre  et  de  la  douleur  abdominale,  s’y  joint-il  un  cer- 
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tain  degré  de  plilogose.  Ce  dernier  t'ait  doit  être  regardé  comme  cer- 
tain, pour  la  seconde  forme,  si  l’on  en  juge  par  l’intensité  des  sym- 
ptômes locaux  , et  par  ce  qui  existe  dans  les  formes  secondaires 
{voy.  ci-après),  où  nous  verrons  ces  mêmes  symptômes  coïncider  avec 
des  phlegmasies,  des  raniollissements,  aussi  bien  qu’avec  de  simples 
hypersécrétions. 

La  nature  de  la  maladie  est  certainement  catarrhale  dans  la  très 
grande  majorité  des  cas.  L’ensemble  des  symptômes  et  des  causes,  le 
passage  des  formes  légères  aux  formes  graves  nous  dispense  de  toute 
discussion  à cet  égard.  Nous  ne  voudrions  pas  cependant  affirmer  que 
certains  cas , appartenant  à la  seconde  forme , ne  doivent  pas  être 
rangés  parmi  les  maladies  intlammatoires  franches;  mais  dans  l’im- 
possibilité où  nous  sommes  de  résoudre  cette  question,  nous  ne  voyons 
que  peu  d’inconvénient  à confondre  ces  faits  avec  les  catarrhes. 

Art.  IV.  — Traitemeiàt. 

Indications.  — Cette  maladie  légère  guérit  habituellement  seule  et 
par  la  soustraction  des  causes  qui  lui  ont  donné  naissance.  Sous  ce 
rapport , nous  n’avons  rien  à ajouter  à ce  que  nous  avons  dit  dans 
l’article  Thérapeutique,  page  721. 

La  médecine  expectante,  jointe  à une  modification  convenable  dans 
le  régime  alimentaire,  devra  donc  suffire  dans  la  grande  majorité  des 
cas.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  diarrhée,  surtout  celle  des  plus 
jeunes  enfants,  se  convertit  facilement  en  une  maladie  grave,  ou  passe 
à l’état  chronique;  si  donc  elle  persiste,  il  ne  faut  pas  hésiter  à em- 
ployer une  médecine  active. 

Les  indications  se  tirent  alors  : 

1°  De  la  nature  de  la  maladie.^ — La  nature  catarrhale  exige  1 em- 
ploi des  évacuants  ; et , dans  cette  forme  légère , le  calomel  à petite 
dose  est  de  tous  celui  qui  nous  a paru  agir  avec  le  plus  d’avantages. 

2°  De  l'espèce  de  lésion.  — Si  la  nature  des  évacuations  indique  la 
présence  de  gaz  ou  de  sécrétions  acides , les  absorbants  et  les  alcalis 
tels  que  le  magistère  de  bismuth  et  la  magnésie  sont  indiqués. 

Si,  au  contraire,  on  croit  qu’il  existe  une  inflammation  réelle  de  la 
muqueuse,  comme  cela  est  probable  dans  la  seconde  forme  et  chez 
les  enfants  les  plus  âgés,  on  devra  employer  les  émollients,  les  bains, 
les  narcotiques  légers.  Nous  restreignons  à un  petit  nombre  de  cas 
l’emploi  des  émissions  sanguines  locales  ; tels  seraient , par  exemple, 
ceux  où  l’enfant  serait  fort , la  fièvre  intense  : la  douleur  abdominale 
vive,  la  forme  inflammatoire,  en  un  mot,  bien  tranchée.  Il  serait  utile 

alors  d’appliquer  quelques  sangsues. 

3"  Du  siège  de  la  lésion.  — Celle  considération  est  assez  secondaire. 
Il  est  difficile  de  savoir  quelle  est  la  partie  du  tube  digestif  spéciale- 
ment atloinle , et  lorsqu’on  le  sait,  le  traitement  n en  est  que  peu 
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modifié.  Cependant,  comme  il  paraît  probable  que  le  gros  intestin  est 
le  plus  souvent  le  siège  principal  de  la  sécrétion  morbide,  on  com- 
prend qu’il,  peut  être  utile  de  porter  directement  sur  la  muqueuse 
certains  topiques  astringents  ou  émollients.  D’autre  part,  si  l’estomac 
présentait  quelques  signes  d’embarras,  il  serait  convenable  de  com- 
mencer la  médication  évacuante  par  un  vomitif  et  de  remplacer  alors 
le  calomel  par  l’ipécacuanha. 

U°  De  la  forme  de  la  maladie  et  de  Vàge  de  l’enfant.  — Les  indica- 
tions fournies  par  la  forme  et  l’âge  ont  une  importance  réelle , mais 
sont  en  grande  partie  résolues  dans  les  considérations  précédentes. 
La  première  forme  est,  en  effet,  purement  catarrhale  et  appartient 
aux  plus  jeunes  enfants  ; la  seconde  forme , plus  inflammatoire , ap- 
partient aux  plus  âgés. 

5°  De  la  durée  de  la  maladie  ou  de  la  prédominance  de  certains  sym- 
ptômes. — Si  le  mal  résiste  aux  moyens  simples  et  se  prolonge , ou  si 
quelques  symptômes,  tels  que  la  douleur,  dominent,  il  faut  avoir  re- 
cours dans  le  premier  cas  à des  astringents  légers  ; dans  le  second,  aux 
narcotiques  dont  l’innocuité  chez  les  jeunes  enfants  a paru  assez  dé- 
montrée à M.  Valleix  pour  qu’il  fasse  de  ces  médicaments  la  base  de 
sa  thérapeutique. 

Résumé.  — A.  Un  jeune  enfant  est  pris  au  moment  de  la  dentition, 
ou  sous  l’influence  d’une  alimentation  défectueuse , d’une  diarrhée 
légère,  apyrétique,  indolente,  qui  persiste  depuis  trois  ou  quatre  jours. 
Nous  conseillons  : 

1“  La  mise  en  pratique  de  l’hygiène  indiquée  page  722. 

2°  Pendant  deux  ou  trois  jours , une , deux  ou  trois  prises  de  calo- 
mel dont  la  dose  varie  suivant  l’âge  (2  à 5 centigr.  par  prise).  Le  ca- 
lomel produit  deux  effets  très  differents,  quelquefois  il  supprime  com- 
plètement la  diarrhée , d’autres  fois  il  l’augmente  momentanément. 
Si  le  premier  effet,  qui  est  le  plus  rare,  a lieu  , nous  attendons  que  la 
diarrhée  reparaisse  pour  agir  ; si  elle  ne  reparaît  pas,  nous  abandon- 
nons la  maladie  à elle -même.  Dans  le  cas  où  le  calomel  a augmenté 
le  dévoiement,  nous  le  remplaçons  par  le  magistère  de  bismuth,  que 
nous  donnons  à doses  assez  élevées,  de  1 à 2 grammes  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  pour  un  enfant  à la  mamelle.  Nous  en  continuons 
l’emploi  avec  persévérance  jusqu’à  ce  que  le  dévoiement  s’arrête.  Il 
est  rare  que  le  succès  ne  vienne  pas  au  bout  de  peu  de  jours  couronner 
ce  traitement. 

B.  Cependant  la  diarrhée  continue,  ou  s’accompagne  de  coliques  ; 
nous  prescrivons  : 

1“  Même  régime  ; 

2”  Un  très  petit  lavement  d’amidon  contenant  une  goutte  de  lau- 
danum: répété,  suivant  le  besoin,  deux  ou  trois  fois  dans  les  vingt- 
quatre  heures  ; 

3”  Dans  le  cas  de  persistance  de  la  diarrhée,  nous  avons  souvent 
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employé  l’extrait  de  bois  do  cani pèche  à la  dose  do  60  centigrammes  à 
2 pframmes , dans  les  vingt-ciuatre  lioure^s.  C’est  un  médicament 
agréable  que  le  docteur  West  unit  à la  teinture  de  cachou  (25  centigr. 
de  l’extrait,  10  gouttes  de  la  teinture),  trois  fois  par  jour. 

Dans  ce  cas  aussi,  nous  avons  donné  souvent  avec  succès  le  tannin 
sous  forme  de  sirop  ou  de  pilules  , de  manière  à faire  prendre  on  un 
jour  10  à èO  centigrammes  du  médicament. 

Le  docteur  West  recommande  encore  trois  ou  quatre  gouttes  de  ; 
Liq.  kali  caustici  cum  vino-ipeca.,  dans  un  peu  de  lait,  toutes  les 
quatre  heures.  Le  soir,  après  un  bain  tiède,  il  fait  prendre  : Pulv. 
dow.  et  bydr.  cum  cretâ,  aa  0,05. 

C.  La  maladie  a revêtu  la  seconde  forme  et  s’est  développée  chez 
un  enfant  qui  a dépassé  l’âge  de  la  dentition  : cet  enfant,  bien  portant 
il  y a peu  de  jours,  se  plaint  actuellement  de  douleur  de  ventre  ; il  a 
du  dévoiement  et  un  peu  de  fièvre  ; la  maladie  est  encore  à sa  période 
de  croissance  ; on  pourra  prescrire  : 

1°  L’usage  des  boissons  tièdes  et  émollientes , telles  que  l’eau  de 
mauve,  de  violette,  de  bouillon  blanc,  etc.,  ou  mieux  encore  les  tisanes 
légèrement  astringentes  , comme  l’eau  de  riz,  la  décoction  blanche, 
édulcorées  avec  le  sirop  de  gomme  ou  de  coings  ; 

2“  L’application  de  cataplasmes  émollients  et  tièdes  sur  l’abdomen. 
On  les  continuera  jour  et  nuit  sans  les  laisser  refroidir.  Ces  cata- 
plasmes seront  faits  avec  la  farine  de  lin , la  mie  de  pain  , ou  bien  les 
feuilles  émollientes  de  la  mauve  ou  de  la  guimauve;  on  pourra  les 
remplacer  par  des  applications  de  compresses  imbibées  d’eau  de 
guimauve,  en  évitant  avec  soin  leur  refroidissement,  ou  bien  encore 
par  une  flanelle  ou  des  serviettes  chauffées  ; 

3“  L’administration  de  lavements  émollients  avec  l’eau  de  guimauve 
ou  de  lin,  répétés  deux  fois  chaque  jour;  dans  l’un  des  deux  on  fera 
bouillir  le  quart  ou  la  moitié  d’une  tête  de  pavot.  On  pourra  les  com- 
poser aussi  avec  une  cuillerée  d’amidon  dissous  préalablement  dans 
l’eau  froide,  avec  addition  de  quatre  à cinq  gouttes  de  laudanum  de 
Sydenham  ; 

â"  L’emploi  des  bains  généraux  renouvelés  tous  les  deux  ou  trois 
jours,  et  pi'olongés  pendant  une  demi-heure  environ.  On  se  guidera 
pour  leur  répétition  et  leur  durée  sur  l’âge  du  malade,  sa  force, 
l’époque  de  la  maladie,  la  saison.  Toutes  choses  égales  d’ailleurs, 
les  bains  seront  plus  favorables  au  début  de  l’entérite; 

5"  Une  diète  sévère  et  absolue. 

/J.  Si  la  fièvre  est  vive  et  la  douleur  abdominale  intense,  on  ajoutera 
aux  médicaments  précédents  l’application  de  six  à douze  sangsues  sui 
le  point  malade,  on  laissera  couler  les  piqûres  pendant  deux  a quatre 
lieures,  suivant  le  besoin.  On  ne  renouvellera  pas  cette  émission 
sanguine  à moins  d’urgente  nécessité. 

/'7.  Les  médications  comprises. sous  le  titre  A seront  coiitinuées 
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pendant  toute  la  période  croissante  de  la  maladie.  Dès  que  la  fièvre 
sera  tombée,  que  la  douleur  sera  nulle,  et  qu’il  ne  persistera  plus  que 
du  dévoiement,  on  suspendra  les  cataplasmes,  on  éloignera  les  bains, 
on  conservera  la  tisane  astringente  et  les  lavements  d’amidon , et  l’on 
ne  commencera  l’alimentation  que  s’il  est  évident  que  l’enfant  en  a un 
besoin  réel;  alors  elle  sera  peu  abondante , et  consistera  en  légers  po- 
tages à la  crème  de  riz,  au  tapioca,  à l’arrow-root,  au  salep,  au  bouillon 
de  viande  dégraissé,  ou  même  au  lait. 

II.  MALADIES  CATARRHALES  AIGDES  SECONDAIRES  (1). 

Art.  I.  — Tableau.  Marche.  — Durée.  — Terminaison. 


Cette  maladie  se  développe  à la  suite  d’un  grand  nombre  d’af- 
fections aiguës  ou  chroniques,  et  présente,  en  raison  de  cette  cir- 
constance, des  différences  considérables  dans  son  aspect  et  dans  sa 
marche.  Maladie  tout  à fait  secondaire,  elle  reste  sous  la  dépendance 
de  la  maladie  principale,  et  influe  rarement  sur  son  expression  sym- 
ptomatique générale.  Le  plus  souvent  latente,  elle  n’empêche  pas 
l’emploi  des  médications  dirigées  sur  le  tube  digestif;  en  sorte  que 
le- peu  de  symptômes  qui  peuvent  la  révéler  sont  attribués  aux  pur- 
gatifs, et  qu’elle  demeure  tout  à fait  ignorée.  Enfin  , et  indépendam- 
ment de  toutes  ces  circonstances,  sa  marche  est  très  variable,  et  ne  se 
prête  que  peu  à une  description  générale. 

Dans  la  forme  la  plus  commune,  l’enfant  est  pris  à une  époque  va- 
riable de  la  maladie  primitive  d’un  dévoiement  plus  ou  moins  abon- 
dant, avec  peu  ou  pas  de  sensibilité,  de  développement  et  de  tension 
de  l’abdomen.  Ces  derniers  symptômes,  lorsqu’ils  existent,  sont  de 
peu  de  durée,  ou  reparaissent  à des  intervalles  irréguliers  ; le  dévoie- 
ment persiste,  la  langue  reste  humide  et  devient  assez  souvent  rouge 
sur  les  bords  et  à la  pointe  ; l’enfant  maigrit,  ses  yeux  se  cavent,  et  le 
trait  naso-labial  se  marque  plus  profondément;  la  fièvre  et  tous  les 
symptômes  de  la  maladie  première  n’éprouvent  pas  de  changement. 
Cet  état  dure  un,  deux,  trois  septénaires,  ou  même  davantage,  sui- 
vant dans  son  cours  la  maladie  principale,  guérissant  si  elle  guérit,  et 
persistant  jusqu’à  la  terminaison  fatale,  si  celle-ci  doit  être  la  consé- 
quence de  la  lésion  première.  Toutefois  nous  remarquons  que  la  mort 
survient  le  plus  ordinairement  pendant  le  cours  du  premier  septénaire. 

Dans  une  forme  différente,  mais  beaucoup  plus  rare,  nous  rangeons 
quelques  cas  où,  pendant  le  cours  d’une  maladie  aiguë,  les  enfants 
sont  pris  de  symptômes  abdominaux  graves,  c’est-à-dire  de  vomisse- 
ments bilieux  abondants,  de  diarrhée  fréquente  et  copieuse,  de  tension 
et  développement  de  l’abdomen  avec  sensibilité  exagérée  et  comme 

(l)  Cent  quarante  malades  ont  servi  à l’étude  de  cette  forme. 


tube  gastuo-intestinau. 

péritonéale,  altération  considérable  des  traits,  afFaissement  extrême. 
Cette  forme,  qui  survient  de  préférence  tlans  le  cours  de  maladies 
graves,  peut  en  imposer  pour  le  développement  d’une  péritonite. 

Ces  deux  variétés  correspondent  assez  bien  à celles  (jue  nous  avons 
admises  dans  le  précédent  chapitre;  c’est,  en  effet,  exactement  la 
môme  maladie,  saut  les  diirérences  que  détermine  l’état  de  santé 
antérieur. 

On  comprend,  d’ailleurs,  que  le  diagnostic  en  est  quelquefois 
difficile.  Le  symptôme  le  plus  utile  pour  l’établir  est  le  dévoie- 
ment spontanément  survenu,  ou  persistant  après  une  médication 
purgative. 

Les  affections  qui  nous  occupent  aggravent-elles  l’état  de  l’enfant 
qui  en  est  atteint?  En  considérant  la  rareté  des  formes  symptoma- 
tiques graves  et  le  peu  d’influence  apparente  qu’a  la  maladie  secon- 
daire sur  les  symptômes  de  l’affection  primitive,  on  est  tenté  de  dire 
que  cette  complication  n’a,  en  général,  qu’une  médiocre  gravité. 
Cependant,  en  scrutant  les  faits,  nous  voyons  bon  nombre  d’enfants 
mourir  dans  la  première  semaine  qui  a suivi  l’apparition  du  dévoie- 
ment : d’où  il  suit  que  la  terminaison  fatale  ])araît  avoir  été  accélérée 
par  l’apparition  de  ce  phénomène.  Aussi  nous  comparons  volontiers 
ces  maladies  terminales  aux  pleurésies,  aux  pneumonies,  aux  fièvres 
éruptives  qui  surviennent  dans  les  derniers  jours  des  affections  aiguës 
et  chroniques  graves,  et  déterminent  ainsi  la  mort  qui  aurait  pu  n’ar- 
river que  plus  tard. 

Nous  croyons  donc  que  les  lésions  aiguës  des  intestins  qui  sur- 
viennent pendant  le  cours  d’une  autre  affection,  ont  une  certaine 
gravité  et  doivent  attirer  l’attention  des  praticiens  au  point  de  vue  du 
pronostic,  de  la  prophylaxie  et  de  la  thérapeutique. 


Art,  II,  — Causes. 


Le  plus  grand  nombre  des  maladies  de  l’enfance  peut  se  compli- 
quer de  maladies  aiguës  des  intestins.  La  fièvre  typhoïde,  les  fièvres 
éruptives,  et  notamment  la  rougeole,  sont  celles  qui  s’en  accompa- 
gnent le  plus  habituellement,  et,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  les 
médications  purgatives  nous  ont  paru  être  l’origine  de  la  complica- 
tion. Toutefois,  l’entéro-colite,  suite  d’irritants  intestinaux,  se  produit 
d’autant  plus  facilement,  que  la  maladie  première  donne  plus  de 
susceptibilité  à la  muqueuse  : telles  sont  la  fièvre  typhoïde  et  la 
rougeole. 

Les  catarrhes  intestinaux  aigus  secondaires  sont  plus  fréquents  et 
nous  semblent  plus  graves  chez  les  garçons  que  chez  les  tilles  ; résul- 
tat opposé  à celui  que  nous  constaterons  pour  les  entéro-coliles  secon- 
daires chroniques.  Les  enfants  Agés  de  un  <à  cinq  ans  y sont  évidem- 
ment plus  sujets  que  ceux  qui  ont  dépassé  l’âge  de  six  ans.  Dans  le 
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cours  de  la  première  enfance  la  maladie  secondaire  est  rare,  vu  la 
rareté  des  maladies  qui  lui  donnent  naissance.  Après  cet  âge,  les  ma- 
ladies intestinales  aiguës  sont  fréquentes,  surtout  à la  suite  de  la  fièvre 
typhoïde  ; mais  cela  tient  à ce  que  cette  dernière  maladie  est  en  réalité 
bien  plus  commune  chez  les  enfants  les  plus  âgés. 

Pour  qu'ou  puisse  vérifier  l'exaclitude  de  nos  propositions  sui  les  couses 
des  eniéro-colites  aiguës  secondaires,  nous  donnons  les  tableaux  suivants  qui 
résument  toutes  nos  observations  de  l’hôpital,  en  y comprenant  les  fièvres  ty- 
phoïdes et  les  cas  de  guérison. 


Fièvre  typhoïde.  — 27  autopsies. 

17  avec  lésions  aiguës  des  intestins  en  1 10  sans  lésions  aiguës  en  dehors  des 
dehors  des  plaques.  plaques. 


13  Garçons  l de  1 à 5 ans.  6 

4 Filles  (de  6 à 15  ans.  11 

Traités  par  les  purgatifs.  ...  9 


8 Garçons  i de  4 à 5 ans.  3 

2 Filles  ( de  6 à 15  ans.  7 

Traités  par  les  purgatifs.  ...  3 


Donc  plus  les  enfants  sont  jeunes,  plus  facilement  ils  prennent  l’entérite  dans 
la  fièvre  typhoïde.  En  effet,  sur  vingt-sept  autopsies,  dont  dix-huit  d’enfants 
au-dessus  de  six  ans  et  neuf  au-dessous,  nous  comptons  parmi  les  premiers 
onze  entérites,  tandis  que  parmi  les  seconds  il  y a six  entérites  et  trois  seule- 
ment sans  entérites,  dont  aucun  n’a  moins  de  quatre  ans. 

Donc  aussi  les  purgatifs  ont  de  l’influence  sur  la  production  de  l’entérite, 
puisque  plus  de  la  moitié  des  typhoïdes  avec  entérites  ont  été  traités  par  les 
purgatifs,  tandis  que  moins  du  tiers  des  typhoïdes  sans  entérites  ont  été  traités 
par  les  mêmes  moyens. 

Rougeole.  — Lésions  intestinales  aiguës,  37. 


Lésions  et  symptômes 23 

14  Garçons  1 de  1 à 5 ans.  17 
9 Filles  (de  6 à 15  ans.  6 

Traités  par  les  purgatifs.  ...  4 


Symptômes  sans  lésions 3 

2 Garçons  t de  4 à 5 ans.  1 
1 Fille  (de  6 à 10  ans.  2 

Traité  par  les  purgatifs.  ...  1 


Lésions  sans  symptômes 4 

3 Garçons  j de  1 à 5 ans.  3 
1 Fille  ( de  6 à 10  ans.  1 


Guéris 7 

6 Garçons  (de  3 à 5 ans.  4 
1 Fille  ) de.  11  à 15  ans.  3 

Traités  par  les  purgatifs.  ...  7 


Scarlatine.  — Lésions  intestinales  aiguës,  17. 


Lésions  et  symptômes 12 

10  Garçons  | de  1 à 5 ans.  8 
2 Filles  (de  6 à 15  ans.  4 

Traité  par  les  purgatifs.  ...  1 


Symptômes  sans  lésions 2 

2 Garçons  de  6 à 10  ans.  2 


Traité  par  les  purgatifs.  . . . 1 


Lésions  sans  symptômes 1 

1 Garçon  de  6 ans.  i 


Traité  par  les  purgatifs.  . . . 1 


, ....  2 

2 Filles  de  6 à 15  ans,  ’ y 
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Ernptiom  varioliques.  — IJ. 

L(‘sions  et  symptômes 

■*  «iirtüiis  1 (le  3 à fj  ans.  3 

J I’’illc  j (le  ()  à 15  ans.  2 

Traite*  par  les  purgatifs.  . . . j 


Symptômes  sans  lésions 
1 T'ille  de  12  ans. 


Pneumonies  primitives  ou  secondaire 

Lésions  et  symptômes 9 

8 Garçons  ( de  4 h 5 ans.  7 
1 Fille  f de  6 à 10  ans.  2 

Traités  par  les  purgatifs.  ...  2 


Symptômes  sans  lésions  ...  6 

1 Garçons  i de  1 à 5 ans  4 

2 Filles  ( de  6 à 15  ans.  2 

Traités  par  les  purgatifs.  ...  5 


ions  intestinales  aigues,  17. 

Lésions  sans  symptômes.  ...  7 

3 Garçons  | de  1 a 5 ans.  4 

4 Filles  I de  ü à 15  ans.  3 

Guéris  . 

1 Garçon  1 , ^ „ 

3 Filles  j de  6 a 1.5  ans.  4 

• Lésions  intestinales  aigu'és,  23, 

Lésions  sans  symptômes 3 

3 Garçons  l ‘l®  i ^ ^ 2 ' 

( de  8 ans.  1 

Traité  par  les  purgatifs.  ...  1 


Guéris 

4 Garçons  ( de  3 à 5 ans.  4 
1 Fille  I de  7 ans.  1 


Maladies  diverses  telles  que  coqueluche,  croup,  bronchite,  angine,  pleurésie,  etc. 

Lésions  intestinales  aiguës,  29. 


Lésions  et  symptômes 19 

12  Garçons  | de  1 à 5 ans.  14 
7 Filles  ( de  6 à 15  ans.  5 

Traités  par  les  purgatifs.  ...  2 


Symptômes  sans  lésions 3 

2 Garçons  \ de  4 ans,  1 

1 Fille  ( de  6 à 10  ans.  2 


Traité  par  les  les  purgatifs  . . 1 


Lésions  sans  symptômes 4 

3 Garçons  ) , . . „ 

1 Fille  I de  1 à 5 ans.  4 


Guéris 

1 Garçon  f de  4 ans.  i 

2 Filles  I de  6 à 10  ans.  2 


En  lésumé,  nous  avons  centquarante  exemples  de  lésions  secondaires  aiguës 
des  intestins. 


à la  fièvre  typhoïde.  . . , 

. . 17 

à la  rougeole 

. . 37 

à la  scarlatine 

. . 17 

à la  variole 

. . 17 

à la  pneumonie 

. . 23 

à des  maladies  diverses.  . . 

. . 29 

it  119  morts. 

11  y a 111  entéro-colites  spontanées;  29  enfants  ont  été  ti 
gatifs,  et  le  dévoiement  a continué  après  l’emploi  de  ces  moyens 


ai  tés  par  les  pur- 


11  y a 90  garçons  et  l\à  filles. 

Il  y a 8/t  enfants  ôgés  de  un  ù cinq  ans,  et  56  au-dessus  de  cet  âge. 


Art.  III.  — Iiésions  anatomiques.  — N’aturc  de  la  maladie. 

L’intestin  grêle  et  surtout  le  gros  intestin  sont  le  siège  des  lésions 
anatomiques.  Mais  ici  apparaît  la  vérité  des  propositions  que  nous 
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flvoiis  émises  sur  la  diversité  des  lésions,  sur  leur  absence,  sur  le  de- 
faut de  rapports  qui  existe  entre  elles  et  les  symptômes. 

On  constate  tantôt  des  plilegmasies  graves  par  leur  étendue  ou  par 
leur  forme  pseudo-membraneuse  ou  ulcéreuse;  tantôt  des  plilegmasies 
légères;  ailleurs  des  ramollissements  de  toute  espèce.  Très  souvent 
les  follicules  intestinaux  sont  malades;  bien  souvent  aussi  il  n’existe 
aucune  lésion  appréciable.  Enlin  (iette  variété  des  altérations  anato- 
miques n’est  pas  du  tout  annoncée  pendant  la  vie  par  des  variations 
correspondantes  dans  les  symptômes.  Et  cette  discordance  peut  être 
constatée  non  seulement  sous  le  point  de  vue  de  l’espèce  des  lésions 
et  des  symptômes,  mais  encore  sous  celui  de  leur  intensité  comparée 
et  même  de  leur  existence. 

En  résumé  on  trouve  des  symptômes  que  ne  justifie  aucune  lé- 
sion; des  lésions  que  n’a  annoncées  aucun  symptôme;  et  lorsque  tous 
deux  coexistent,  on  constate  souvent  une  grande  disproportion  dans 
leur  intensité  (1). 

(I)  Aûade  prouver  toutes  ces  assertions,  uous  donnons  les  chiffres  résultant  de 
toutes  les  autopsies  qui  ont  rapport  au  sujet  qui  nous  occupe  (*). 

Sur  cent  vingt-sept  enfants  affectés  de  diverses  maladies  auxquelles  ils  ont  suc- 
combé, quatre-vingt-quatro  nous  ont  présenté  les  symptômes  et  les  lésions  anato- 
miques de  l’entéro-colite  aiguë;  vingt-quatre  nous  ont  offert  des  lésions  d’appa- 
rence aiguë  sans  symptômes,  et  dix-neuf  des  symptômes  sans  lésions. 

Les  quatre-vingt-quatre  premiers  avaient  présenté  : 

Inflammation  érythémateuse  d’intensité  variable 52 

Entérite  ou  colite  pseudo-membraneuse.  .......  6 

Colite  ulcéreuse  et  pseudo-membraneuse 1 

Ramollissement  plus  ou  moins  étendu  de  la  muqueuse.  . . 13 


Pustules  stibiées 2 

Développement  anormal  des  follicules 9 

Ecchymoses 1 

84 

Les  vingt-quatre  seconds  avaient  : 

Inflammation  simple  en  général  légère 9 

Développement  anormal  des  follicules 13 


Ramollissement  de  la  muqueuse ' . . 2 

24 

Il  résulte  de  ce  tableau  que  les  formes  symptomatiques  secondaires  coïncident  le 
-plus  souvent  avec  une  inflammation  érythémateuse  de  la  muqueuse,  mais  aussi 
avec  des  entéro-colites  pseudo-membraneuses,  des  ramollissements,  des  folliculites, 

(*)  Nous  en  avons  ccpeiiüaiit  élimine  un  ceilain  nombre  d'enfants  fjui,  avec  une  enléro-colilc 
aigue,  préscnlaieut  des  ulcérations  tuberculeuses  oti  une  lièvre  typhoïde,  car  les  syniplùiucs  peu- 
vent, dans  ces  cas,  être  rapportés  indifféremment  à l’une  ou  l’autre  lésion  inlcslinale.  Nous  avons 
laissé  (mais  seulement  pour  les  calculs  suivants  ) vingt-trois  autopsies  d’enfants  tuberculeux  et 
ayant  une  entérite  aigue  fans  ulcérations  tuberculeuses. 


TUIUÎ  tiASTUO-llSTKSTINAL. 

Maintenant  quelle  est  la  nnturedecette  maladie?  Il  y a ici  un  élément 

nouveau  qui  manquait  jusqu’à  présent,  à savoir,  l’existence  d’une 


et  que  les  formes  latentes  coïncident  avec  les  mCmes  lésions,  sauf  les  innammalion» 
pscudo-niembrancuses,  mais  dans  des  proportions  différentes. 

Voici  maintenant  le  tableau  du  rapport  d’intensité  entre  les  lésions  et  les  sym- 
ptômes chez  les  trois  espèces  de  malades  : 

1 Qualre-vingl-qualre  malades  ayant  des  symptômes  et  des  lésions. 

Rapport  proportionnel  entre  les  lésions  et  les  symptômes 55 

dont  2 pour  les  lésions  de  l intestin  grôle  seul. 

— 33  pour  les  lésions  du  gros  intestin  seul. 

— 20  pour  les  lésions  des  deux  intestins  à la  fois. 

Symptômes  légers  pour  de  graves  lésions 

dont  1 pour  l’intestin  grêle  seul. 

— 3 pour  le  gros  intestin  seul. 

— 4 pour  les  deux  à la  fois. 

Symptômes  graves  pour  des  lésions  légères 21 

dont  5 pour  l’intestin  grêle  seul. 

— 8 pour  le  gros  intestin  seul. 

— 8 pour  les  deux  à la  fois. 

2"  Dix-neuf  malades  ayant  des  symptômes  sans  lésions. 

Symptômes  légers 12  Symptômes  graves 7 

3“  Vingt-quatre  malades  ayant  des  lésions  sans  symptômes. 

Lésion  légère 22 

dont  11  pour  l’intestin  grôle  seul. 

— 9 pour  le  gros  intestin  seul. 

— 2 pour  les  deux  à la  fois. 

Lésion  assez  grave  du  gros  intestin 2 

11  résulte  de  ce  tableau  que,  sur  les  quatre-vingt-quatre  malades  qui  composent 
la  première  classe,  il  en  est  plus  d’un  tiers  qui  offrent  des  symptômes  dont  l’inten- 
sité n’est  pas  en  rapport  avec  les  lésions;  et  si  nous  y joignons  les  deux  autres 
classes  dont  les  symptômes  n’ont  pas  non  plus  une  intensité  proportionnelle  à celles 
des  lésions,  nous  trouvons  que  sur  cent  vingt-sept  enfants  il  eu  est  cinquante-cinq 
qui  offrent  des  symptômes  et  des  lésions  d’intensité  à peu  près  pareilles,  et  soixante- 
douze  chez  lesquels  la  proportion  n’est  point  gardée. 

Eu  présence  d’une  pareille  différence,  nous  avons  raison  de  dire  que  la  forme 
symptomatique  doit  seule  attirer  l’attention,  et  non  pas  la  forme  anatomique,  dont 
l’espèce  échappe  presque  nécessairement.  On  comprend  l’importance  de  ce  résultat, 
parce  qu'il  conduit  à traiter  de  la  même  manière  des  enléro-colites  aiguës  légères 
et  graves,  des  ramollissements  simples  ou  gélatiniformes,  etc.,  toutes  lésions  qu’en 
théorie  on  aimerait  à traiter  différemment. 

De  ce  tableau  nous  concluons  encore  qu’il  est  plus  fréquent  de  trouver  des  sym- 
ptômes graves  pour  des  lésions  légères,  que  des  symptômes  légers  pour  des  lésions 
graves  ; et  que,  lorsqu’on  observe  des  lésions  sans  symptômes,  ce  sont,  dans  la  très 
grande  majorité  des  cas,  des  lésions  légères. 

Enfin,  si  nous  voulons  apprécier  la  gravité  des  enléro-colites  secondaires,  nous 
n’arrivons  à aucun  résultat  satisfaisant  en  ne  faisant  attention  qu’à  la  forme  ana- 
tomique; et  d’autre  part  nous  n’osons  pas  assurer  qu’une  lésion  grave  qui  donne 
peu  de  symptômes  n’entre  que  pour  peu  de  chose  dans  les  causes  de  la  mort.  Tou- 
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affection  antérieure,  qui  est  pour  quelque  chose  dans  la  production  de 
la  maladie  intestinale.  Il  est  rationnel  dépenser  quela  maladie  secon- 
daire participe  à la  nature  de  celle  qui  lui  a donné  naissance,  et  qu  en 
conséquence  l’affection  intestinale  est  spécifique  comme  la  fièvre 
qu’elle  complique,  ou  inflammatoire  comme  la  pneumonie  qui  la 
précède. 

Envisagées  sous  ce  point  de  vue,  les  maladies  intestinales  devraient 
présenter  des  différences  suivant  les  diverses  fièvres  qui  les  ont  cau- 
sées, ou  suivant  les  diverses  maladies  qu’elles  compliquent.  Mais  quel 
que  soit  le  soin  que  nous  ayons  mis  à rechercher  ces  caractères  dis- 
tinctifs, il  ne  nous  ont  pas  frappés,  ou  tout  au  moins  il  nous  ont  paru 
insignifiants.  Au  contraire,  nous  avons  remarqué  1 analogie  qui  existe 
entre  celte  maladie  et  celle  qui  fait  le  sujet  du  chapitre  précédent; 
nous  avons  constaté  l’exagération  de  la  sécrétion  muqueuse,  la  fré- 
quence des  lésions  folliculaires,  et  nous  avons  conclu  à la  nature  ca- 
tarrhale de  l’affection.  D’ailleurs  les  affections  spécifiques  qui  s’ac- 
compagnent le  plus  souvent  de  la  maladie  que  nous  décrivons  sont 
celles  qui  donnent  le  plus  de  susceptibilité  à la  membrane  muqueuse 
et  qui  ont  une  grande  affinité  avec  le  catarrhe. 

Ainsi  nous  sommes  justifiés  d’avoir  rangé  cette  maladie  parmi  les 
catarrhes  intestinaux.  Toutefois  il  est  probable  que  certains  des  faits 
qui  nous  ont  servi  pourraient  être  rapportés  à une  affection  réellement 
inflammatoire,  soit  au  point  de  vue  local,  soit  au  point  de  vue  gé- 
néral, mais  il  en  est  de  même  ici  que  pour  la  maladie  primitive,  des 
recherches  ultérieures  sont  nécessaires  pour  faire  l’histoire  de  ces 
phlegmasies  secondaires. 

Art.  IV.  — Traitement. 

Les  catarrhes  secondaires  des  intestins  méritent-ils  d’attirer  l’atten- 
tion du  praticien,  et  quels  médicaments  la  thérapeutique  doit-elle  leur 
opposer? 

L’étude  des  causes  telle  que  nous  l’avons  faite  répond  à ces  ques- 
tions. Dépendant  d’une  autre  affection,  et  entretenue  par  elle,  la  ma- 
ladie intestinale  coexiste  en  conséquence  avec  un  état  morbide  de  toute 
l’économie  qui  la  domine.  Elle  diffère  donc  considérablement  de  la 
même  maladie  primitive  dans  laquelle  l’état  local  l’emporte  évidem- 
ment. La  question  thérapeutique  est  donc  tout  entière  dans  le  traite- 
ment de  la  maladie  principale;  dirigez  surtout  vos  efforts  contre  la 
fièvre  typhoïde  ou  la  pneumonie,  et  la  guérison  de  l’intestin  suivra 
facilement  et  sans  obstacle  celle  de  ces  affections.  Si,  au  contraire, 
la  maladie  première  ou  ses  autres  complications  tendent  à se  ter- 

lefois  nous  remarquons  que  la  plupart  des  enfants  dont  nous  parlons  avaient  d’ail- 
leurs d’autres  lésions  très  graves  suffisantes  pour  entraîner  la  terminaison  funeste, 
et  que  la  lésion  intestinale  ne  pouvait  être  regardée  que  comme  une  cause  accessoire. 
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inmer  par  la  inorl,  il  osl  (rmio  ooinplèlo  ijmtilit<i  de  chercher  un 
ira.temeiit  à la  lésion  intestinale.  (^"eiciiei  un 

Tüutelüis,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  des  indications  sont  four- 
mes  par  le  catarrhe  secondaire;  ainsi  : 

1“  Lorsque  les  symptômes  intestinaux  attirent  l’attention  d’une  ma- 
niéré spéciale; 

2°  Lorsque  la  lésion  intestinale  est  presque  la  seule  complication  de 
la  maladie  première,  ou  lorsqu’elle  persiste  après  la  guérison  des 
autres  complications  ou  de  l’atfection  principale  ; 

3“  Lorsque  le  traitement  mis  en  usage  lui  donne  évidemment 
naissance. 

Dans  ces  cas,  la  médication  que  l’on  devra  préférer  est  la  même 
que  pour  entérite  primitive  aiguë;  celle-là  seule  est  réellement  utile. 

Mais  nous  éprouvons  plus  d’embarras  lorsqu’il  s’agit  d’une  entérite 
causée  par  la  médication.  Il  est  presque  impossible,  en  effet,  de  dé- 
terminer si  les  évacuations  sont  ou  non  le  résultat  d’une  maladie  in- 
testinale, et  ce  n est  que  la  persistance  des  symptômes  après  la  cessa- 
tion de  l’emploi  des  purgatifs  qui  peut  mettre  sur  la  voie. 

Dans  ces  cas  donc,  quelle  est  la  règle  à suivre,  et  où  s’arrêter  dans 
l’administration  des  purgatifs? 

Si  la  maladie  prédispose  aux  entéro-colites,  comme  la  rougeole,  la 
lièvie  typhoïde,  abstenez-vous  des  purgatifs  violents',  à moins  que 
vous  n en  reconnaissiez  la  nécessité  ou  Tutilité,  et  dans  ce  cas  ména- 
gez-en  l emploi,  et  n insistez  pas  sur  eux;  agissez  avec  d’autant  plus 
de  réserve  que  1 entant  sera  plus  jeune  et  plus  débilité  par  la  maladie 
premièie.  Au  contraire  si  vous  voulez  déterminer  une  entérite  comme 
dérivation  d une  maladie  plus  grave,  persistez;  les  remèdes  les  plus 
elticaces  pour  produire  cet  effet  sont  : l’huile  de  croton,  l’émétique, 
le  kermès  et  le  calomel  à haute  dose;  mais  dans  ce  cas  encore  crai- 
gnez d aller  plus  loin  que  de  raison,  et  d’obtenir,  au  lieu  d’une  déri- 
vation simple,  une  grave  inflammation. 

Pour  nous  qui  sommes  loin  d’avoir  vu  d’heureux  effets  de  cette 
manière  d’agir,  nous  la  proscrivons  dans  l’immense  majorité  des  cas, 
et  nous  craignons  l’emploi  des  purgatifs  trop  répétés  et  trop  éner- 
giques chez  les  enfants  âgés  de  moins  de  six  ans,  et  déjà  malades;  ils 
ne  sont  bien  supportés  que  par  des  enfants  non  encore  affaiblis  par  la 
maladie,  et  dont  l’affection  principale  ne  porte  pas  d’une  manière 
primitive  ou  consécutive  sur  le  tube  intestinal. 

Dans  le  cas  où  l’entérite  secondaire  se  présenterait  sous  une  forme 
grave  (avec  douleur  abdominale  vive,  tuméfaction  du  ventre  très  in- 
tense), il  faudrait,  si  l’enfant  n’est  pas  débilité  : 

1“  Recourir  à l’application  d’un  petit  nombre  de  sangsues  sur  le 
ventre,  et  laisser  couler  les  piqûres  pendant  peu  de  temps; 

2“  Administrer,  comme  antiphlogistique^  le  mercure  uni  à l’opium, 
de  façon  à ce  que  dans  les  vingt-quatre  heures  un  enfant  de  un  a 
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cinq  ans  prit  20  centigrammes  de  calomel,  et  1 à 2 centigrammes 
d’opium;  la  dose  serait  fractionnée  en  liuit  prises.  Pour  un  enfant  de 
cinq  à dix  ans  on  doublerait  la  dose,  mais  en  l’administrant  toujours 
de  la  même  manière; 

3°  On  insisterait  sur  les  cataplasmes  narcotiques  et  sur  les  fric- 
tions avec  des  liniments  opiacés,  ou  avec  la  pommade  mercu- 
rielle; 

4“  On  prescrirait  des  lavements  d’eau  de  guimauve,  d’amidon  et  de 
tête  de  pavot. 


CHAPITRE  VI. 

CATARRHE  ET  PHLEGMASIES  CATARRHALES  CHRONIQUES  DES 

INTESTINS. 

Art.  I.  — Tableau.  — Marche.  — Formes,  — Durée, 

Le  plus  ordinairement  primitives,  ces  formes  sont  quelquefois  se- 
condaires (1).  Ce  point  d’étiologie  est  souvent  difficile  à éclaircir. 
Mais,  quelle  que  soit  leur  origine,  l’état  de  santé  antérieure  n’établis- 
sant pas  de  différences  analogues  à celles  qui  existent  entre  les  mala- 
dies primitives  ou  secondaires  aiguës,  notre  division  habituelle  sera 
peu  applicable  ici. 

Le  dévoiement  marque  le  début  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
bien  que  l’aspect  de  la  maladie  ne  soit  pas  toujours  le  même  à cette 
époque;  tantôt,  en  effet,  elle  débute  d’une  manière  aiguë  pour  devenir 
ensuite  chronique;  tantôt  elle  est  d’emblée  chronique  ou  cachectique. 

Le  début  aigu  appartient  surtout  aux  formes  secondaires,  et  alors 
la  maladie  première,  fébrile  elle-même,  donne  à l’enfant  l’aspect  que 
nous  avons  indiqué  dans  le  chapitre  destiné  à chaque  maladie.  Il  s’y 
joint  seulement  du  dévoiement  et  quelquefois  delà  douleur  du  ventre. 

Dans  les  cas  où  la  maladie  première  n’imprime  pas  son  cachet  par- 
ticulier au  début  lébrile  de  l’aflection  intestinale,  l’enfant  est  pris  de 
dévoiement  accompagné  de  douleur  de  ventre  et  quelquefois  de  vo- 
missements. La  fièvre  est  en  général  assez  peu  intense;  il  y a de  la 
tristesse,  de  la  diminution  d’appétit;  et  cet  état  se  prolonge  pendant 
un  temps  plus  ou  moins  long,  ou  bien  il  cesse  pour  reparaître  plus 
lard,  et  cest  à la  suite  de  ces  recrudescences  successives  de  diarrhée 
aiguë  que  s’établit  la  maladie  chronique. 

(1)  Qualre-\iugt-huit  observations  recueillies  à riiôpilal  ont  servi  à rédiger  cet 
article.  Nous  avons  vu  en  ville  un  grand  nombre  de  faits  pareils,  surtout  chez  des  eu- 
fanu  âgés  de  moins  de  deux  ans.  Ils  confirment  entièrement  rexacllludc  de  notre 
ancienne  description. 
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La  lorme  primitivemeiil  chroni(juo  no  diffère  des  précédentes  nuo 
par  l absence  de  la  lièvre,  et  |)ar  la  moindre  abondance  des  évacuations 
alvines;  le  dévoiement,  en  effet,  existe  presque  seul;  les  selles  sont 
d abord  rares  et  peu  abondantes  ; l’enfant  joue  encore  et  conserve  son 
appétit;  toutefois  il  pâlit  un  peu,  perd  la  fraîcheur  et  l’éclat  de  son 
teint,  est  plus  habituellement  maussade.  Par  intervalles  le  dévoie- 
naent  diminue  ou  s’arrête;  mais  ce  mieux  est  de  peu  de  durée,  et  la 
diarrhée  finit  par  s’établir  d’une  manière  permanente.  Alors  l’appétit 
est  encore  conservé,  le  petit  malade  mange  tous  les  aliments  qu’on 
lui  offre,  il  ne  vomit  pas  ; mais  son  dévoiement  augmente  évidemment 
sous  1 influence  de  1 alimentation.  Parfois  aussi  les  matières  contien- 
nent des  aliments  à demi  digérés;  elles  sont  plus  ou  moins  abon- 
dantes, liquides  ou  demi-solides,  bien  liées  ou  grumeleuses,  de  couleur 
diverse,  rarement  sanguinolentes;  le  sang,  lorsqu’il  existe,  est  clair 
sale,  sanieux,  mêlé  aux  mucosités  et  au  pus.  L’abdomen  est  chez  l’un 
remarquablement  flasque,  et  persiste  tel;  chez  l’autre,  il  est  habituel- 
lement  gros,  tendu  et  douloureux  généralement,  ou  seulement  dans 
les  fosses  iliaques;  chez  un  troisième,  ces  caractères  varient  fréquem- 
ment, et  le  ventre  est  tantôt  ballonné,  tantôt  souple  et  flasque.  La 
langue  est  humide,  naturelle,  rarement  pâle,  rarement  aussi  rouge, 
ou  sèche,  ou  collante;  les  lèvres  sont  pâles  ou  normales.  En  même 
temps  le  pouls  est  accéléré,  peu  développé,  la  peau  jaune,  terreuse, 
sèche,  quelquefois  un  peu  chaude  le  soir,  mais  ordinairement  fraîche 
et  sans  réaction  ; la  figure  est  pâle,  amaigrie;  les  yeux  caves,  quelque- 
fois croûteux.  L’enfant  maigrit,  devient  triste,  ne  joue  plus  que  par 
intervalle,  sans  élan  et  sans  vivacité. 


Au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long  tous  ces  symptômes  font  des 
progrès  sensibles,  bien  que  les  phénomènes  abdominaux  persistent 
les  mêmes;  la  maigreur  augmente;  la  peau  appliquée  sur  toutes  les 
éminences  osseuses  en  marque  les  saillies  aiguës;  elle  rougit  et  de- 
vient eczémateuse  à la  face  interne  et  supérieure  des  cuisses,  sur  le 
sacrum  et  les  fesses,  surtout  lorsque  le  petit  malade,  habituellement 
couché  sur  le  dos,  est  constamment  en  contact  avec  les  urines  et  les 
matières  fécales.  A celte  époque,  en  effet,  il  reste  tranquille  et  triste, 
ne  voulant  plus  sortir  du  lit,  s’occupant  peu  de  ce  qui  l’environne, 
s’affaiblissant  peu  à peu,  mais  conservant  son  appétit;  en  un  mot,  il 
offre  le  type  de  l’aspect  cachectique. 

On  observe  plusieurs  alternatives  d’aggravation  et  d’amélioration 
avant  que  la  maladie  ait  atteint  cette  période  extrême.  Quelquefois 
vous  croyez  toucher  à la  convalescence,  et  une  nouvelle  explosion  de 
symptômes  vous  en  éloigne  plus  que  jamais.  Ces  nouveaux  accidents, 
ou  plutôt  cette  recrudescence  d’un  mal  qui  n’était  pas  éteint  peuvent 
prendre  une  allure  très  vive  et  rappeler,  par  leur  caractère  et  leur 
nature,  ceux  du  catarrhe  cholériforme. 

Dans  la  période  la  plus  avancée  de  l’entérite  chronique,  la  cou 


CATARRHES  ET  PHLEGMASIES  CATARRHALES  CHRONIQUES  DES  INTESTINS.  753 

slitution  est  profoiulénient  détériorée  ; et  lors  môme  que  le  dévoiement 
s’arrêterait  par  intervalles,  la  santé  ne  peut  que  difficilement  se  réta- 
blir. Celte  détérioration  de  toute  l’économie  est  la  source  d’une  mul- 
titude d’accidents  qui  entretiennent  le  dévoiement  et  donnent  nais- 
sance à d’autres  affections. 

La  mort  peut  arriver  sous  l’influence  seule  de  la  maladie  intesti- 
nale, mais  ce  cas  est  le  plus  rare;  alors  l’enfant  végète  pendant  plusieurs 
mois,  quelquefois  même  pendant  plus  d’une  année.  Plus  sou  Vent  des 
complications  de  diverse  nature  se  développent,  et  l’enfant  succombe 
au  bout  de  un  ou  deux  mois,  ou  plus,  suivant  l’époque  à laquelle  sur- 
viennent les  affections  secondaires.  Quelle  que  soit  l’issue  delà  maladie, 
sa  durée  est  en  général  d’autant  plus  courte  que  l’enfant  est  plus 
jeune  ; et  si  la  terminaison  doit  être  favorable,  des  circonstances  hy- 
giéniques avantageuses  contribuent  puissamment  à l’abréger. 

Tel  est  en  général  l’aspect  que  présentent  les  affections  chroniques 
de  l’intestin  chez  l’enfant.  Nous  aurions  pu  facilement  faire  des  sub- 
divisions ; mais  les  faits  que  nous  avons  sous  les  yeux  ne  nous  sem- 
blentpasse  prêter  à l’établissement  de  variétés  suffisamment  distinctes. 


Art.  II.  — Diagnostic. 

La  maladie  que  nous  venons  de  décrire  est  tellement  caractéristique 
qu’il  semble  superflu  d’insister  sur  son  diagnostic.  On  ne  rencontre, 
en  effet,  chez  l’enfant  une  détérioration  générale  et  un  aspect  cachec- 
tique aussi  prononcé,  que  dans  cette  maladie  et  dans  la  tuberculisa- 
tion. Nous  établirons  ailleurs  un  diagnostic  raisonné  entre  ces  deux 
affections.  Mais  à part  la  maladie  tuberculeuse,  toutes  les  fois  qu’on 
verra  un  enfant  dépérir  peu  à peu , avec  un  dévoiement  continu  ou 
rarement  intermittent,  si  le  ventre  est  en  même  temps  plus  flasque  et 
plus  mou  que  d’habitude,  ou  tendu  et  douloureux;  si  l’appétit  est 
conservé;  si  les  organes  thoraciques,  le  foie  et  la  rate  sont  sains  (ce 
dont  on  s’assure  facilement  par  l’exploration  directe) , on  pourra 
croire,  presque  sans  certitude  de  se  tromper,  qu’il  est  atteint  d’une  ma- 
ladie des  intestins.  Le  diagnostic  sera  complet  lorsqu’on  sera  parvenu 
à déterminer  : 1°  quelle  est  la  lésion  intestinale  ; 2°  s’il  existe  des  com- 
plications dans  les  autres  organes;  3“  si  ces  complications  sont  primi- 
tives ou  secondaires  aux  lésions  de  l’intestin. 

On  trouvera  quelques  détails  sur  ces  questions  dans  lesparagraplies 
suivants. 

Art.  III.  — Complications. 

Les  complications  sont  le  plus  ordinairement  sous  la  dépendance 
de  la  détérioration  générale,  ou  tout  au  moins  empruntent-elles  à cet 
état  un  cachet  tout  particulier.  Nous  avons  déjà  plusieurs  fois  insisté 
sur  ce  sujet.  Nous  appuierons  encore  ici  notre  proposition  de  quelques 
remarques. 

I. 
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l'  Ln  (Ifbiiitatioii  pré(rLS[)oso  l’orifaiit  aux  congestions  séreuses.  I.es 
üxtréiniles  intérieures,  puis  les  supérieures,  s’œdémalienl;  cetcx'dèine 
est  püile,  troid,  variable  d’étendue  comme  d’intensité,  souvent  borné 
aux  extrémités  des  membres;  parfois  il  se  propage  à la  face  et  aux 
paupières;  en  sorte  que  l’cxtrème  maigreur  des  bras,  des  cuisses  et 
des  jambes,  contraste  avec  le  développement  œdémateux  des  pieds, 
des  mains  et  de  la  face.  Lorsque  la  peau  est  décolorée  et  que  les  cbairs 
sont  flasques,  1 inliltration  séreuse  se  fait  plus  généralement  et  est  plus 
mollase,  la  demi-transparence  de  la  peau  augmente.  Les  collec- 
tions séreuses  ne  se  bornent  pas  toujours  au  tissu  cellulaire;  on  les 
retrouve  dans  la  plèvre,  le  péritoine,  le  péricarde,  et  il  n’est  pas  rare 
de  leur  voir  revêtir  un  caractère  sub-inflammatoire.  (Voy.  IIydropisies). 

2“  La  débilité  favorise  encore  la  stase  du  sang  à la  partie  déclive 
des  organes,  et  notamment  du  poumon  ; de  là  des  congestions  bypo- 
statiques,  et,  si  l’enfant  reste  habituellement  couché  sur  le  dos,  des 
pneumonies  qui  ont  un  aspect  tout  spécial.  (Voy.  Broncho-p.neu.mo.mes 
SECONDAIRES  CACHECTIQUES.)  C’est  là  en  effet  la  cause  de  mort  du  plus 
grand  nombre  des  entants  affectés  de  la  maladie  que  nous  décrivons. 

3“  Peut-être  aussi  que  cette  détérioration  générale,  cet  état  de  ca- 
chexie, facilite  l’absorption  des  miasmes  et  la  contagion.  En  effet,  à 
riiôpital  des  Enfants  les  fièvres  exanthématiques  sont  une  complica- 
tion fréquente  du  catarrhe  intestinal  chronique;  mais  l’éruption  est 
d’ordinaire  pâle,  incomplète  et  irrégulière.  Ces  pyrexies  n’en  conser- 
vent pas  moins  leur  influence,  et  suivant  leur  nature  elles  déterminent 
des  pneumonies,  des  angines  ou  une  surexcitation  des  accidents  inte.s- 
tinaux,  qui  occasionnent  en  général  une  mort  prompte. 

Toutes  ces  complications  plus  facilement  engendrées  et  plus  funestes 
lorsque  la  maladie  intestinale  a duré  un  certain  temps  peuvent  cepen- 
dant se  produire  à son  origine;  en  sorte  que  la  mort  arrive  alors  au 
quinzième,  vingtième,  trentième  jour  de  la  maladie  première;  mais 
le  plus  habituellement  il  n’en  est  ainsi  qu’après  plusieurs  mois  ou 
même  plus  d'une  année  de  maladie.  Il  arrive  quelquefois  que  la  com- 
plication survient  dans  un  des  intervalles  du  dévoiement,  ou  même 
le  suspend.  Il  en  résulte  que  l’attention  de  l’observateur,  concentrée 
sur  la  maladie  secondaire,  méconnaît  l’affection  intestinale. 

Toutes  les  fois  que  l’on  constatera  une  lésion  aiguë  non  intestinale 
chez  un  enfant  évidemment  détérioré,  maigre  et  cachecticiue,  on  de- 
vra craindre  l’existence  antérieure  de  l’affection  qui  nous  occupe,  ou 
d’une  tuberculisation.  Souvent  on  s’assurera  de  la  véritable  nature  de 
la  maladie  en  interrogeant  avec  soin  les  parents,  en  recherchant  les 
caractères  symptomatiques  de  l’affection  intestinale  et  surtout  en 
explorant  avec  soin  tous  les  organes. 
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Art.  IV,  — Pronostic. 


Les  maladies  chroniques  des  intestins  sont  graves  et  entraînent  la 
mort  d’un  grand  nombre  d’enfants.  Mais  si  nous  remarquons  qu’à 
l’hôpital  cette  terminaison  ne  survient  guère  qu’en  raison  des  nom- 
breuses complications  qui  résultent  du  défaut  de  soins,  de  l’encom- 
brement des  malades,  des  affections  contagieuses,  du  séjour  prolongé 
au  lit,  etc.,  nous  devons  croire  que  la  maladie  est  plus  facilement 
curable  que  ne  l’indiquent  les  résultats  auxquels  nous  sommes  arri- 
vés. Ici,  en  effet,  il  n’existe  pas,  comme  dans  la  tuberculisation,  un 
corps  étranger  qui  se  multiplie  avec  facilité  sous  l’influence  d’une 
cause  persistante  et  jusqu’ici  inattaquable  ; mais  seulement  une  in- 
flammation quelquefois  peu  intense,  un  ramollissement  peu  avancé,  une 
simple  hypersécrétion  nuisible  par  son  abondance  plutôt  que  par  son 
espèce,  et  ces  circonstances  expliquent  parfaitement  tout  l’empire  que 
peut  exercer  une  thérapeutique  convenable,  soutenue  par  une  hygiène 
bien  dirigée.  En  effet,  depuis  que  nous  avons  pu  ajouter  à nos  obser- 
vations prises  à l’hôpital  des  faits  tirés  de  notre  pratique,  nous  avons 
vu  la  maladie  céder  à nos  efforts,  et  nous  n’avons  pas  à regretter  la 
perte  d’un  seul  malade  parmi  ceux  qui  ont  été  confiés  à nos  soins. 

Art.  V.  — Causes. 

Souvent  les  causes  sont  difficiles  à déterminer,  parce  que  les  parents 
n’ont  pas  porté  leur  attention  sur  l’époque  exacte  à laquelle  a débuté 
la  maladie,  et  n’ont  pas  pensé  qu’une  cause  légère,  un  change- 
ment de  régime,  par  exemple,  a pu  nuire  à leurs  enfants,  lorsqu’eux- 
mêmes  l’ont  facilement  supporté.  Mais  en  remontant  avec  soin  au  dé- 
but, on  finit  par  découvrir  que  la  presque  totalité  des  inflammations 
et  des  ramollissements  chroniques  date  soit  de  l’époque  de  la  denti- 
tion, soit  de  celle  du  sevrage,  soit  de  celle  où  est  survenu  un  change- 
ment notable  dans  le  genre  de  l’alimentation.  Nous  n’avons,  d’ailleurs, 
aucun  détail  à ajouter  à ce  que  nous  avons  dit  à cet  égard  dans  notre 
article  général  d’ÉriOLOGiE  (p.  10k),  qui  est  presque  tout  entier  appli- 
cable à cette  forme  particulière  du  catarrhe  intestinal. 

On  ne  sera  donc  pas  étonné  lorsque  nous  dirons  que  la  maladie 
chronique  reconnaît  les  mêmes  causes  que  la  maladie  aiguë,  lui  suc- 
cède fréquemment,  et  se  développe  de  préférence  chez  les  plus  jeunes 
enfants  (1)  : c’est  alors  que  la  muqueuse  intestinale  a toute  sa  suscepti- 
bilité, et  (jue  (les  agents  dont  l’influence  est  nulle  à une  autre  époque, 
déterminent  une  altération  de  tissu  avec  une  grande  facilité. 

(i)  Eu  effet,  sur  88  malades,  nous  en  comptons  seulement  18  au-dessus  de  six 
pns,  et  70  avant  cet  Age. 
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Toute  cause  de  débilité  favorisera  le  développenieut  des  niaiadies 
catarrhales;  ainsi  les  constitutions  primitivement  lymphatiques  y 
sont  plus  exposées  (pie  les  constitutions  fortes  et  sanguines;  ainsi  les 
filles  y sont  plus  sujettes  que  les  garçons  (1). 

VI.  — Lésions  anatomiques.  — KTature  de  la  maladie. 

Nous  devons  sur  ce  sujet  répéter  ce  que  nous  avons  dit  pour  les  ca- 
tarrhes secondaires  aigus.  Les  symptômes  que  nous  avons  énumérés 
sont  1 expression  de  lésions  intestinales  très  différentes:  là  on  ren- 
contre une  colite  simple  assez  légère,  qui,  d’après  l’apparence  anato- 
mique, serait  une  colite  aiguë;  ailleurs  on  trouve  des  colites  graves, 
étendues,  pseudo-membraneuses;  ailleurs  un  ramollissement  léger  et 
limité,  ou  bien  encore  un  ramollissement  de  toute  la  muqueuse  du 
tube  digestif.  Dans  bon  nombre  de  circonstances  on  trouve  tout  à la 
fois  sur  le  même  individu  un  ramollissement  d’un  intestin  et  une 
inflammation  de  l’autre,  soit  parce  que  l’inflammation  a partiellement 
dégénéré  en  ramollissement,  soit  parce  qu’une  lésion  inflammatoire 
aiguë  est  venue  se  surajouter  au  ramollissement  plus  ancien.  En  outre, 
bien  que  les  symptômes  et  les  lésions  soient  souvent  dans  un  rapport 
assez  exact  d’intensité,  la  proportion  est  loin  d’être  toujours  gardée. 
Ici,  en  effet,  des  symptômes  peu  tranchés,  une  diarrhée  intermittente, 
peu  ou  pas  de  douleur  abdominale,  annonceront  une  colite  ulcéreuse 
ou  pseudo-membraneuse  étendue.  Ailleurs  on  aura  observé  un  dé- 
voiement intense,  des  douleurs  abdominales  plus  ou  moins  vives,  une 
durée  considérable  des  symptômes  graves;  et  l’autopsie  démontrera 
un  ramollissement  léger,  partiel,  une  colite  d’apparence  bénigne,  une 
altération  peu  marquée  des  follicules  ou  même  aucune  sorte  de  lésion 
du  tube  digestif. 

Il  peut  paraître  surprenant  que  les  enfants  dépérissent  sous  l’in- 
fluence d’une  diarrhée  chronique,  sans  qu’un  ramollissement  ou  une 
phlegmasie  des  intestins  puisse  en  rendre  compte.  Ces  faits  cependant 
sont  très  réels,  et  l’on  conçoit  que  l’abondance  des  perles  suffise  à 
produire  cet  effet. 

Toutefois,  nous  devons  le  dire,  les  cas  de  ce  genre  sont  rares,  nous 
n’en  avons  constaté  que  six  exemples,  et  le  plus  ordinairement  il  a 

(1)  En  effet,  sur  70  observations  de  catarrhes  chroniques  chez  des  enfants  ?ig(?s  de 
moins  de  six  ans,  30  appartiennent  aux  garçons  et  40  aux  filles;  proportion  consi- 
dérable, si  l’on  pense  que  la  totalité  de  nos  malades  nous  donne  un  plus  grand 
nombre  de  garçons  que  de  Clics. 

Au-dessus  decetûgc  la  proportion  s’égalise;  car,  sur  18  malades,  nous  comptons 
10  garçons  et  8 filles.  Alors,  en  effet,  la  maladie  reconnaît  une  toute  autre  influence, 
et  SC  développe  à la  suite  d’affections  à peu  près  également  fréquentes  dans  les 
deux  sexes,  c’esl-ù-dire  les  maladies  ebroniques  et  organiques  de  cct  ôge,  et 
quelques  affections  nigués  telles  que  la  rougeole  et  la  variole. 
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existé  des  lésions  d’autres  organes  qui , aussi  bien  que  la  diarrhée  , 
pouvaient  expliquer  le  dépérissement.  Un  seul  de  ces  six  malades 
avait  une  diarrhée  chronique  depuis  huit  mois  environ  sans  amai- 
grissement bien  notable  et  sans  autre  maladie  concomitante,  lors* 
qu’une  pneumonie  survint  qui  amena  la  mort  j aucune  lésion  n existait 
dans  les  intestins.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  la  lésion  pulmonaire 
a-t-elle  déterminé  une  dérivation  qui  a fait  disparaître  l’altération  de 

l’intestin?  p . 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  peut,  en  envisageant  les  faits  d une  maniéré 

générale  et  laissant  de  côté  les  exceptions  , présenter  quelques  re- 
marques qui  aideront,  dans  un  bon  nombre  de  cas,  a leconnaitie  le 
genre  de  lésion  intestinale.  Ainsi  nous  avons  décrit  deux  aspects  assez 
différents  dans  l’expression  générale  de  ces  maladies,  l’un  réellement 
chronique,  avec  amaigrissement  extrême  et  teinte  terreuse  de  la  peau  ; 
l’autre  avec  amincissement  et  coloration  blanche  mate  du  tégument 
externe  et  que  nous  appelons  cachectique. 

La  première  forme  appartient  en  général  aux  inflammations  chro- 
niques des  intestins  %vec  désorganisation  profonde,  avec  fausses 
membranes  et  ulcérations. 

Le  diagnostic  acquerra  encore  plus  de  certitude,  si,  à cet  aspect 
général,  se  joignent  des  douleurs  de  ventre  avec  gonflement  et  tension 
de  la  paroi  abdominale.  Enfin,  s’il  y a en  outre  du  sang  dans  les 
selles  (nous  ne  parlons  pas  des  hémorrhagies  intestinales),  on  pourra, 
presque  sans  crainte  de  se  tromper,  diagnostiquer  des  ulcérations. 

D’une  autre  part,  si  l’enfant  est  cachectique,  si  sa  paroi  abdominale 
est  flasque,  si  les  intestins  se  laissent  pincer  comme  une  masse  inerte, 
et  surtout  s’il  se  joint  à ces  symptômes  l’absence  de  douleurs  abdo- 
minales, on  pourra  croire  à un  ramollissement  de  la  muqueuse.  Les 
diarrhées  longuement  intermittentes  appartiennent  aussi  plus  spécia- 
lement à ce  genre  de  lésion. 

Toutefois,  nous  le  répétons,  ceci  n’est  pas  une  règle  générale,  et 
l’on  verra  quelquefois  ces  mêmes  symptômes  annoncer  une  lésion 
inflammatoire  profonde,  et  les  symptômes  les  plus  tranchés  de  celle- 
ci  être  l’expression  d’un  simple  ramollissement. 

Enfin  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  siège  habituel  du  mal  est  le  gros 
intestin;  que  les  lésions  y sont  plus  étendues,  plus  profondes,  plus 
avancées  que  celles  de  l’intestin  grêle  qui  manquent  souvent. 

Les  maladies  chroniques  sont,  comme  les  maladies  aiguës,  de  nature 
catarrhale.  Il  n’est  pas  besoin  d’insister  longuement  sur  les  preuves 
de  cette  assertion.  L’identité  des  causes,  le  passage  fréquent  des  unes 
aux  autres,  la  similitude  des  symptômes  et  même  des  lésions  suffi- 
sent pour  le  prouver.  Les  différences  résultent  uniquement  de  la  durée 
de  la  maladie. 
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Art.  VII.  — Traitement. 

La  maladie  quG  nous  venons  do  décrii-e  ne  diirérant  des  précédentes 
(pie  par  sa  inarclie  pins  lente  et  sa  duriîe  plus  longue,  les  indications 
tnerapeuti(iues  lournies  par  liîs  causes  et  la  nature  du  mal  sont  iden- 
tiquement les  mêmes.  D’ailleurs,  comme  la  forme  chronique  succède 
souvent  a la  forme  aiguë  légère,  ou  plutôt  comme  son  début  insidieux 
simule  souvent  cette  dernière,  les  indications  que  nous  avons  posées, 
et  le  ti alternent  que  nous  avons  conseillé  alors,  sont  entièrement  ap- 
pliquables  ici.  ^ 

Nous  insisterons  donc  peu  sur  les  préceptes  d’hygiène  relatifs 
à toutes  les  maladies  catarrhales  (voy.  p.  723)  et  sur  la  thérapeutique 
que  réclame  la  première  période  de  la  maladie.  (Voy.  p.  lUO.) 

Les  indications  spéciales  à la  forme  chronique  sont  fournies:  l-  Par 
la  lésion  locale.  — Bien  que  ces  lésions  manquent  quelquefois,  bien 
qu’elles  puissent  ne  consister  qu’en  un  simple  ramollissement,  il  est 
certain  qu’elles  sont  plus  souvent  graves  et  profondes  que  dans  les 
autres  formes.  Or  les  altérations  des  membranes  muqueuses  quelles 
que  soient  leur  origine  et  leur  nature  sont  d’habitude  avantageuse- 
ment modifiées  par  le  traitement  topique.  Lors  donc  qu’on  aura  satis- 
fait à rindieation  d’évacuer  les  matières  dont  la  présence  est  nuisible, 
il  faudra  porter  sur  la  membrane  des  substances  capables  de  modifier 
son  mode  inflammatoire,  ou  de  diminuer  les  sécrétions  dont  elle  est 
le  siège.  Les  médicaments  qui  agissent  le  mieux  en  ce  sens  sont  les 
astringents  qui  doivent  être  administrés  soit  par  la  bouche,  soit  en 
lavement.  On  doit  d’autant  moins  négliger  ce  dernier  mode  d’emploi 
que  les  lésions  occupent  de  préférence  la  partie  inférieure  (lu  gros 
intestin. 

2“  Par  la  période  à laquelle  la  maladie  est  arrivée. — S’il  est  possible 
que  quelque  circonstance  indique  les  antiphlogistiques , ce  n’est 
guère  qu’au  début  qu’on  peut  les  employer;  à cette  période  et  à une 
autre  plus  avancée,  les  évacuants  sont  en  général  utiles  ainsi  que  les 
alcalins;  mais  lorsque  la  maladie  est  confirmée,  les  astringents,  les 
toniques,  les  reconstituants  deviennent  nécessaires  pour  répondre  aux 
indications  suivantes. 

3"  Par  la  durée. — La  durée  du  mal  exige  qu’on  ait  à sa  disposition 
un  arsenal  assez  varié  de  moyens.  Un  médicament  qui  a paru  utile 
perd  son  effet  par  l’usage,  malgré  l’augmentation  des  doses  ; et  il  faut 
savoir  changer  le  remède  sans  modifier  la  médication. 

Par  la  débilité  du  malade.  — La  forme  chronique  est  commune 
chez  les  (uifants  faibles,  délicats,  lymphatiques,  et  elle  augmente  leur 
débilité  constitutionnelle.  De  là  la  nécessité  de  soutenir  les  forces,  soit 
par  une  alimentation  appropriée  à l’état  maladif  des  voies  digestives, 
^oit  par  les  toniques,  soit  par  les  reconstituants.  D’autres  fois  une 
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Stimulation  momentanée  est  utile  pour  relever  dos  forces  prostrées 
plutôt  que  détruites,  üe  là  l’emploi  de  quelques  excitants  extérieurs 

plutôt  qu’internes. 

5”  Por  la  prédominance  de  certains  symptômes.  — Si  les  symptômes 
iullammatoii'es  ont  quelque  importance , les  antiphlogistiques  peu 
actifs  seront  indiqués;  les  coliques,  les  douleurs  vives,  justifieront 
l’emploi  des  narcotiques  ; tandis  que  la  présence  des  acides  ou  des  gaz 
commanderont  l’usage  des  absorbants  et  des  alcalins. 

Examen  des  médications.  — 1”  Évacuants.  — Ces  moyens  fréquem- 
ment employés  par  les  médecins  du  dernier  siècle,  négligés  ensuite  et 
remis  en  honneur  par  les  docteurs  Gendrin,  Barrier  et  Legendre,  sont 
réellement  utiles  pour  la  cure  de  la  forme  chronique  du  catarrhe  in- 
testinal. Ils  doivent  être  employés  de  préférence  dans  les  premiers 
temps  de  la  maladie,  lorsque  l’on  peut  supposer  qu’il  n’existe  pas  en- 
core de  lésions  très  graves,  et  que  la  sécrétion  augmentée  et  viciée  est 
le  phénomène  dominant.  Ces  moyens  agissent  sans  doute  en  modi- 
fiant l’irritation  sécrétoire  de  la  membrane. 

On  commencera  par  faire  vomir  avec  1 ipécacuanha,  pour  peu  que 
l’estomac  participe  au  malaise  des  intestins;  et  ce  médicament,  qui 
agit  quelquefois  sur  les  voies  inférieures  en  même  temps  que  sur  les 
supérieures,  déterminera  souvent  alors  un  effet  suffisant.  Sinon  dès 
le  lendemain  ou  de  suite,  si  l’on  ne  juge  pas  à propos  de  faire  vomir, 
on  administrera  un  laxatif  léger,  caiomel,  sulfate  de  soude  ou  même 
huile  de  ricin.  Nous  avons  souvent  vu  ce  dernier  médicament  pro- 
duire, à la  dose  de  5 à 10  grammes,  un  très  bon  effet.  Cependant 
nous  préférons  la  magnésie,  lorsque  la  fétidité  de  l’haleine  ou  la  cou- 
leur verte  des  matières  fécales  indiquent  1 exagération  des  sucs  acides. 

2”  Alcalins  et  flôsorônnfs.  — Lorsque  l’on  veut  remplir  cette  dernière 
indication  (absorption  des  acides)  sans  purger,  ou  bien  lorsqu’on  veut 
remédier  à l’abondance  trop  grande  des  gaz  intestinaux,  on  peut 
avec  grand  avantage  faire  succéder  à la  purgation  l’emploi  des  divers 
alcalins  et  absorbants.  Ceux  que  nous  avons  employés  avec  le  plus 
d’avantage  sont,  l’eau  de  Vichy  et  l’eau  de  chaux  qu  on  mêle  au  lait 
dans  la  proportion  d’un  (juart  environ.  M.  Trousseau  conseille  de 
mêler  à un  litre  de  lait  un  gramme  de  bicarbonate  de  soude  ou  de 
saccharate  de  chaux.  Parmi  les  absorbants,  ceux  que  nous  pré- 
férons avec  la  magnésie  sont  : le  carbonate  de  chaux , la  poudre 
d’yeux  d’écrevisses,  et  surtout  le  sous-nitrate  de  bismuth  qu’on  mêle 
aux  premières  cuillerées  de  potage  à chaque  repas.  11  nous  a souvent 
suffi  de  doses  très  faibles  pour  produire  un  effet  marqué  (ü,10  à 0,20 
deux  ou  trois  fois  par  jour).  Nous  l’avons  aussi  donné,  sans  inconvé- 
nient et  avec  succès,  a la  dose  de  1 à 2 grammes.  Le  docteur  Mon- 
neret  (1)  élève  les  doses  beaucoup  plus  haut.  11  croit  que  celles  que 


(1)  Gazette  des  hôpitaux,  184H,  p.  188,  200. 
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nous  indiquons  sont  inenicaces;  il  administre  trois  h six  cuillerées  n 
cate  par  jour,  il  va  môme  jusqu’à  GO  grammes  dans  les  vingt-quatre 
lieures.  Il  pense  que  ce  médicament  ne  produit  qu’un  e«ét  local  nui 
consiste  en  une  diminution  de  la  sécrétion  et  de  l’hyperesthésie  iniL 
tmale.  11  s étend  sur  la  muqueuse,  dit-il,  et  lui  constitue  une  couche 
protectrice,  il  sert  (1  enveloppe,  de  passe-port  aux  diverses  substances 
([ui  parcourent  1 intestin;  il  agit  mécaniquement  en  obturant  mo 
mentanémcnt  les  vaisseaux.  Quel  que  soit  le  degré  d’importance  qu’on 
attache  à ces  explications  toutes  mécaniques,  il  résulte  des  expériences 
de  M.  Monneret  que  1 on  peut  donner  sans  crainte  aucune  le  magistère 
de  bismuth  à des  doses  très  considérables.  Mais  nous  pouvons  aftirmer 
qu  elles  ne  sont  pas  indispensables  et  qu’une  quantité  modérée  de  la 
poudre  produit  en  général  l’elfet  désiré.  En  outre,  si  nous  en  Jugeons 
par  la  répugnance  que  nous  avons  rencontrée  de  la  part  de  quelques 
enfants  à prendre  le  remède  pendant  plusieurs  jours  de  suite  à la  dose 
de  1 à 2 grammes  et  malgré  son  insipidité,  nous  doutons  qu’il  soit 
toujours  possible  de  continuer  ces  doses  énormes  pendant  un  temps 
suffisant.  * 

3”  Astringents.  — A une  époque  avancée  de  la  maladie,  ces  médi- 
caments sont  en  réalité  ceux  dont  l’emploi  est  le  mieux  indiqué,  soit 
à cause  de  leur  influence  générale,  soit  plutôt  à cause  de  leur  action 
topique.  Ils  redonnent,  en  effet,  du  ton  aux  tissus,  et  si  l’inflamma- 
tion n a pas  encore  produit  une  profonde  désorganisation,  ils  déter- 
minent la  conti  action  des  petits  v'aisseaux,  empêchent  la  stase  san- 
guine passive,  et  tarissent  les  sécrétions  immodérées.  Ce  dernier  résultat 
est  d autant  plus  important  à obtenir  qu’une  des  causes  de  la  dété- 
rioration est  l’abondance  de  ces  déperditions  journalières. 

Nous  distinguerons  les  substances  qu’on  a l’habitude  d’employer  en 
lavements  de  celles  qui  peuvent  etre  données  par  la  bouche.  On  pourra 
varier  les  lavements  avec  les  substances  suivantes: pour  150  grammes 
de  véhicule  on  mettra  de  30  à 50  centigrammes  d’extrait  de  ratanhia, 
de  UO  à 75  centigrammes  de  tannin  ; ou  bien,  dans  200  grammes  d’eau 
on  fera  bouillir  6 à 10  grammes  de  feuilles  de  noyer;  on  pourra  en- 
core faire  dissoudre  dans  150  grammes  d’eau  distillée,  3 a 6 grammes 
de  diascordium,  2 a à grammes  d’alun,  ou  bien  5 à 10  centigrammes 
de  nitrate  d'argent.  Ce  dernier  médicament,  employé  avec  succès  par 
M.  le  professeur  Trousseau,  mérite  une  attention  toute  spéciale.  Cha- 
cun connaît  son  efficacité  dans  les  inflammations  des  autres  mem- 
branes muqueuses  ; on  peut  le  promener  en  nature  même  sur  les  plus 
délicates;  à plus  forte  raison  le  pourra-t-on  sur  la  muqueuse  du  gros 
intestin.  Aux  médicaments  que  nous  venons  d’indiquer,  on  pourra 
substituer  tous  les  astringents  que  possède  la  matière  médicale  : la 
tormentille,  la  rose  de  Provins,  la  racine  de  fraisier,  la  bistorte.  Toutes 
ces  substances  auront  le  plus  souvent  une  action  topique,  parce  qu’elles 
arriveront  sur  la  partie  inférieure  du  gros  intestin,  qui  est  ordinaire- 
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ment  la  plus  malade.  Cependant,  comme  la  maladie  n’est  pas  toujours 
concentrée  sur  ce  point,  et  comme  les  médicaments  administrés  par 
la  bouche  ont  aussi  leur  inlluence,  on  prescrira  les  mêmes  remèdes  ou 
d’autres  analogues,  en  les  dissimulant  autant  que  possible. 

M.  le  professeur  Trousseau  conseille,  après  l’emploi  du  bismuth  et 
de  la  poudre  d’yeux  d’écrevisses,  la  potion  suivante  : 

Tf  Nitrate  d’argent 1 centigramme. 

Eau  distillée 25  grammes. 

Sirop  simple 10  grammes. 

que  l’enfant  prendra  en  huit  ou  dix  fois. 

On  peut  aussi  donner  une  potion  contenant  le  sirop  de  ratanhia  à 
la  dose  de  10  à 15  grammes  pour  80  grammes  de  liquide , avec 
addition  d’eau  de  fleurs  d’oranger  (4  à 8 grammes)  pour  aromatiser. 

Le  sirop  ou  les  pilules  de  tannin,  l’extrait  de  bois  de  Campêche 
(voy.  p.  742),  rendent  aussi  des  services  réels.  Ces  moyens  pourront 
être  remplacés  par  la  conserve  de  rose  ou  de  cynorrhodon,  la  con- 
fection d’hyacintes,  l’extrait  de  monœsia,  etc. 

La  tisane  habituelle  sera  l’eau  de  riz  édulcorée  avec  du  sirop  de 
coing,  ou  bien  de  la  décoction  blanche,  avec  addition  de  10  à 15 
grammes  de  sirop  de  ratanhia,  ou  40  grammes  de  sirop  de  coing  par 
demi-litre. 

Toniques.  — Les  Allemands  ont  recommandé  l’emploi  du  Colombo 
et  de  la  cascarille  soit  en  extrait,  soit  en  infusion  ou  décoction.  D’après 
eux,  ces  médicamments  conviennent  principalement  dans  les  cas  où 
les  hypersécrétions  intestinales  sont  accompagnées  d’atonie,  état  qui 
correspond  à notre  ramollisement  de  l’intestin.  Voici  la  formule  de 
Gœlis  pour  un  enfant  de  deux  ans  : 

if  Racine  de  Colombo 2 grammes. 

Racine  de  salep 60  centigrammes. 

Faites  bouillir  pendant  un  quart  d’beure  dans  de  l’eau  de  fontaine;  ajoutez  à la 
colature  de  90  grammes,  15  grammes  de  sirop  de  camomille.  Donnez  toutes  les 
heures  plein  une  cuiller  à dessert. 

Nous  avons  fréquemment  employé  les  préparations  de  quinquina  ; le 
sirop  à la  dose  d’une  à deux  cuillerées  ou  l’extrait  à la  dose  de  1 à 2 
grammes  pour  60  grammes  de  julep  gommeux. 

Fer. — Un  médicament  utile,  et  dont  l’emploi  ne  doit  pas  être 
oublié  si  la  diarrhée  est  rebelle,  est  le  pernitratc  de  fer  qu’on  admi- 
nistre à la  dose  de  6 à 10  gouttes  dans  un  julep  gommeux  de  100 
grammes;  on  peut  aussi  le  donner  par  gouttes  dans  une  cuillerée  de 
tisane  ou  de  sirop,  et  renouveler  la  prise  toutes  les  deux  heures  environ 
pendant  le  jour,  de  manière  à donner  6 à 10  gouttes  à la  lin.  C’est 
surtout  quand  on  peut  soupçonner  un  ramollissement  intestinal  que 
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collo  piVipuralion  osL  incliquôo.  Pommer,  lle.-gt  et  Camorer  ont  aussi 
\ante  liydroclilorate  de  1er  (1).  Kmployé  sous  cette  forme,  le  fer  auk 
non  pas  seulement  comme  reconstituant,  mais  aussi  comme  astriL 
gent.  Lorsque  la  diarrhée  est  peu  abondante  et  la  débilitation  no 
table,  lors(pie  en  un  mot  l’état  général  domine,  il  faut  préférer  là 
imaille  de  fer  porpbyrisée,  ou  le  fer  précipité  par  rbydrogène,  ou 
bien  encore  le  chocolat  et  le  pain  ferrugineux  lorsque  l’alimenta- 
tion sera  permise.  Il  faut  toutefois  donner  le  médicament  à faible 
dose  et  en  surveiller  les  effets  parce  qu’il  détermine  facilement  une 
augmentation  de  la  diarrhée. 


I réparations  d'or.  - Le  docteur  Legrand  (2)  a rapporté  plusieurs 
observations  d’enlants  arrivés  à un  degré  de  marasme  très  avancé  à 
la  suite  d’une  entérite  chronique,  et  chez  lesquels  les  préparations 
d’or  ont  eu  le  plus  heureux  résultat.  (Retour  de  l’appétit,  arrêt  du 
dévoiement , restauration  des  forces,  embonpoint.)  Il  donne  le  per- 
chlorure  d’or  et  de  soude  à la  dose  d’un  milligramme  et  demi  dans 
la  première  cuillerée  de  soupe.  Il  administre  aussi  l’or  très  divisé 
(20  centigrammes  d’or  divisé,  125  grammes  de  miel,  une  cuillerée  à 
café  tous  les  matins;  on  peut  donner  une  dose  double).  La  pratique  de 
l’un  de  nous,  à Genève,  confirme  pleinement  l’exactitude  des  obser- 
vations du  docteur  Legrand. 

iV(7rco?/ÿwes.  — Employés  seuls,  les  narcotiques  réussissent  rare- 
ment à arrêter  définitivement  les  diarrhées  un  peu  persistantes.  Mais 
ils  sont  utiles  lorsque  la  maladie  ne  dure  pas  depuis  longtemps  et 
lorsqu’elle  s’accompagne  encore  de  quelques  phénomènes  aigus.  Alors 
une  cuillerée  à thé  de  sirop  diacode  donné  une,  deux  ou  même  trois 
lois  par  jour  suivant  1 âge  et  le  besoin  ; un  petit  lavement  contenant 
une  ou  deux  gouttes  de  laudanum  peuvent  avoir  quelque  avantage. 
Mais  en  général  nous  préférons  unir  l’opium  aux  astringents  dans  les 
cas  où  il  existe  des  douleurs  ou  des  coliques.  Alors  le  diascordium 
donné  par  la  bouche  ou  en  lavement,  ou  les  pilules  de  tannin  et 
d’opium  (0,ù0  à 0,75  de  taninn  pour  0,02  à 0,03  d’extrait  d’opium 
en  quatre  à huit  pilules  données  dans  les  vingt-quatre  heures)  nous 
ont  souvent  réussi.  Par  ce  dernier  moyen  nous  avons  arrêté  en  deux 
ou  trois  jours  des  diarrhées  qui  duraient  depuis  six  semaines  ou  deux 
mois. 

Stimulants.  — Le  docteur  West  a fortement  insisté  sur  les  indica- 
tions de  ces  moyens  thérapeutiques  (3).  Il  pense  qu’en  général  ils 
doivent  être  employés  lorsque  les  symptômes  aigus  commencent  à 
diminuer,  et  très  rarement  dès  les  premiers  jours  de  la  maladie. 


(t)  Franlœlpraclische  HeilmitleUehre,  etc, 

(2)  Gaz.  méd-,  1840,  p.  952  et  suiv. 

(3)  Lectures  oti  lhe  deseases  of  infancy,  etc.,  p.  400,  cl  Archives  de  me'decine, 
1831,  t.  XXV,  p.  440. 
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L’eau-de-vie  suffisamment  étendue  de  lait  ou  d’eau,  ou  mêlée  à do 
l’arrow-root  léger  est  le  moyen  qu’il  préconise  le  plus.  Il  donne 
2 grammes  d’eau-de-vie  chaque  deux  ou  trois  heures  à un  enfant  d’un 
an.  Celle  dose  est  administrée  par  gouttes  mêlées  à du  lait  ou  à du 
potage  (1). 

Nous  n’avons  pas  employé  ce  moyen,  et  jusqu’à  présent  nous  nous 
sommes  bornés  à l’usage  des  stimulants  externes  et  surtout  dos  bains 
sulfureux.  Leur  utilité  pour  exciter  les  forces  abattues  nous  a paru 
incontestable. 

Antiphlogistiques,  — On  doit  réserver  la  méthode  débilitante  pour 
un  petit  nombre  de  cas  bien  déterminés,  c’est-à-dire  pour  ceux  où  la 
maladie,  à son  début,  s’accompagne  de  fièvre  ou  de  douleurs  abdo- 
minales et  survient,  chez  un  enfant  assez  âgé,  soit  d’emblée,  soit  à la 
suite  d’une  autre  affection  qui  n’a  pas  amené  une  détérioration  pro- 
fonde. Alors  on  appliquera  de  quatre  à douze  sangsues  sur  l’abdomen 
ou  à l’anus  ; on  aura  soin  que  l’écoulement  sanguin  soit  proportionné 
à la  force  de  l’enfant;  en  même  temps  on  appliquera  des  cataplasmes 
émollients  sur  l’abdomen,  et  les  boissons  seront  adoucissantes.  Il  est 
rare  qu’il  soit  utile  de  pratiquer  une  seconde  émission  sanguine;  et 
si  la  maladie  prend  un  aspect  chronique,  on  renoncera  aux  débili- 
tants qui  deviendraient  nuisibles. 

Régime  alimentaire.  — Cette  partie  importante  du  traitement  n’est 
pas  la  moins  difficile  à bien  diriger.  Les  aliments  forment  un  corps 
étranger,  qui , par  son  passage  sur  la  muqueuse  intestinale,  entre- 
tient la  lésion  locale  et  augmente  la  diarrhée;  d’autre  part  les  en- 
fants ont  besoin  d’être  tonifiés,  et  une  bonne  alimentation  est  un  des 
meilleurs  moyens  pour  remplir  cette  indication. 

Nous  croyons  qu’il  résulte  de  cette  double  condition  la  nécessité  d’es- 
sayer l’alimentation,  et  qu’il  ne  faut  prescrire  la  diète  absolue  que 
lorsque  l’expérience  aura  démontré  que  l’enfant  ne  peut  supporter  au- 
cune nourriture. 

Nous  avons  d’ailleurs  peu  de  chose  à ajouter  à ce  que  nous  avons 
dit  à cet  égard  page  723.  La  diète  lactée  est  si  réellement  utile  que, 
lors  même  que  l’enfant  est  sevré  depuis  plusieurs  mois,  nous  prescri- 
vons le  retour  à l’allaitement  naturel  ou  artificiel,  bien  que  la  diar- 
rhée ne  paraisse  pas  être  immédiatement  sous  l’influence  du  sevrage  : 
l’alimentation  est  ainsi  diminuée  en  même  temps  que  le  régime  est 
plus  convenable. 

L’un  de  nous  a vu  à Paris  une  diarrhée  qui  durait  depuis  plus  de  dix 
mois  chez  un  enfant  de  neuf  ans,  et  qui  avait  résisté  à un  grand  nombre 

(1)  « About  half  a drachm  of  brandy  given  cvcry  two  or  thrcc  bours,  lo  a cbild 
of  a year  old,  in  a quanlity  of  a few  drops  al  a timc,  niixcd  wilh  ibc  cold  niiik  and 
water  or  Ibc  tbiu  arrow-root  witb  wbicli  it  is  fed,  will  oftcn  bave  tbecffect  of  arresU 
jng  the  tliickncss,  as  wcll  asof  rallying  lhe  sunken  énergies  of  the  System,» 
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de  moyens  tliérapeutiques,  céder  à l’usage  du  lait  de  chèvre  coupé 
d eau  de  chaux,  et  employé  comme  seule  nourriture  etseul  traitement 
pendant  plus  de  deux  mois. 

Oji  peut  encore  faire  prendre  un  mélange  de  lait  et  d’infusion  de 
glands  de  chêne.  Torréfiés,  moulus , et  traités  par  l’eau  chaude 
comme  le  calé,  ils  forment  un  mélange  de  saveur  agréable,  et  que  les 
entants  prennent  facilement  et  avec  plaisir. 

A un  ûge  plus  avancé,  et  si  la  diarrhée  est  peu  abondante,  on  per- 
mettra l’usage  des  fécules  au  lait,  de  la  crème  de  riz  ; et  si  la  diarrhée 
Il  en  est  pas  augmentée,  si  l’enfant  témoigne  un  appétit  réel,  on  aug- 
mentera graduellement  la  quantité  des  aliments  ; mais  ce  ne  sera  que 
par  degrés  et  avec  précaution  qu’on  permettra  la  viande  et  un  peu  de 
vin  de  Bordeaux  mêlé  d’eau. 

Les  mêmes  soins  doivent  être  pris  pour  l’alimentation,  lors  de  la 
convalescence.  A cette  époque,  en  effet , l’enfant  demande  souvent 
de  la  nourriture  : un  excès  serait  alors  très  nuisible;  et  ce  ne  sera  que 
graduellement  qu’on  devra  lui  permettre  d’abord  des  crèmes  de  riz,  des 
fécules,  puis  des  potages,  du  poisson,  etc. 

L’alimentation  que  nous  conseillons  ici  pour  l’avoir  vue  réussir  un 
bon  nombre  de  fois  est  bien  différente  du  régime  recommandé  par 
le  docteur  Weisse,  de  Saint-Pétersbourg.  Lorsque  la  diarrhée  se  dé- 
clare après  le  sevrage,  et  que  le  retour  à l’allaitement  n’a  pas  réussi, 
ce  médecin  administre  la  viande  crue.  « On  prend  un  bon  morceau 
de  filetj  dépourvu  de  graisse,  que  l’on  hache  en  morceaux  plus  ou 
moins  ténus,  suivant  le  nombre  des  dents  de  l’enfant.  Dans  les  pre- 
mières vingt-quatre  heures  on  fait  prendre  à celui-ci,  en  quatre  fois, 
la  valeur  de  deux  grandes  cuillerées  de  cette  masse  charnue.  Chaque 
jour  cette  dose  est  augmentée,  et  bientôt  on  laisse  l’enfant  en  manger 
à discrétion.  En  général  il  prend  cette  nourriture  avec  grand  plaisir; 
ce  n’est  que  les  premières  fois  qu’il  fait  quelques  difficultés  ; quelques 
petits  artifices  les  font  surmonter.  S’il  refuse  absolument,  on  le 
nourrit  avec  des  petites  boulettes  qu’on  lui  introduit  adroitement 
dans  la  bouche,  ou  bien  on  lui  met  la  viande  dans  sa  boisson  après 
l’avoir  râpée  au  couteau  (1). 

IJygiène.  — Il  est  utile  d’ajouter  aux  préceptes  que  nous  venons  de 
donner,  celui  de  placer  l’enfant  dans  les  circonstances  hygiéniques  les 
plus  favorables.  En  général,  les  promenades  à l’air  et  au  soleil  sont 
utiles;  en  outre,  il  faut  tenir  aux  soins  de  propreté  les  plus  minutieux. 

(1)  Journal  de  médecine,  août  1845,  p.  247.  — L’un  de  nous  a eu  l’honneur  de 
voir,  à Genève,  le  docteur  Weisse,  et  de  recevoir  de  sa  bouche  la  confirmation  de* 
excellents  résultats  qu’il  obtient  chaque  jour  par  l’emploi  de  cette  méthode.  Cet 
excellent  médecin  lui  a affirmé  qu’il  avait  ainsi  traité  plus  de  cent  enfants,  et  qu’il 
en  avait  guéri  le  plus  grand  nombre.  Ce  succès  est  très  encourageant,  et  nous  uous 
proposons  de  faire  l’essai  de  ce  mode  d’alimentation  dans  le  cas  où  le  régime  lacté 
resterait  inefficace. 
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Ces  soins  hygiéniques,  unis  à une  alimenlation  convenablement  di- 
rigée, suffisent  quelquefois  pour  arrêter  des  diarrhées  peu  intenses  à 
leur  origine. 

Résumé. A.  Un  enfant  à la  mamelle  et  bien  portant  est  sevre.  Il 

prend  de  la  diarrhée,  pâlit , dépérit  un  peu  ; il  n’a  pas  de  fièvre.  La 
maladie  est  encore  à son  début  ; ou  ordonne  : 

1"  Le  retour  à l’allaitement  : sinon  la  diète  lactée  ; et  alors  on  ajou- 
tera, dans  chaque  litre  de  lait  un  quart  d’eau  de  chaux  ou  d’eau  de 
Viclîy,  ou  bien  1 gramme  de  bicarbonate  de  soude  ou  de  saccharate 
de  chaux; 

2"  On  donnera  chaque  jour  deux  quarts  de  lavements,  dans  chacun 
desquels  on  aura  délayé  une  cuillerée  à café  d amidon  ; 

3°  S’il  y a un  peu  de  douleur  et  de  tension  de  l’abdomen,  on  appli- 
quera sur  le  ventre  des  cataplasmes  de  farine  de  graine  de  lin. 

B.  Si  la  diarrhée  persiste,  si  des  fragments  de  caséum  sont  rendus 
non  digérés  par  les  selles,  si  l’appétit  est  diminué,  s’il  y a quelques 
envies  de  vomir,  si  l’haleine  est  fétide,  on  donnera  : 

1"  L’ipécacuanha  (sirop  d’ipéca  de  15  à 30  grammes  mélé  de  0,25 
à 0,60  de  poudre  de  la  même  substance,  suivant  l’âge); 

2"  Le  lendemain  une  purgation  légère  avec  le  calomel  0,05  à 0,20, 
ou  bien  avec  5 à 10  grammes  d’huile  de  ricin,  ou  â à 8 grammes  de 
sulfate  de  soude  dans  un  peu  de  bouillon; 

3°  Les  jours  suivants  les  absorbants  et  les  alcalis  divers  seront 
donnés  comme  il  a été  dit  page  759. 

C.  La  maladie  persévérant,  si  la  diarrhée  augmente,  si  l’enfant  con- 
tinue à maigrir,  on  fera  usage  des  astringents  : on  commencera  par  le 
tannin,  l’extrait  de  bois  de  carnpêche  ou  de  ratanhia  donnés  par  la 
bouche  et  en  lavements. 

S’il  y a des  coliques,  on  ajoutera  1 à 3 centigi'ammes  d’extrait 
d’opium,  ou  bien  on  se  contentera  du  diascordium. 

D.  Plus  tard,  si  ces  moyens  sont  restés  sans  résultat,  on  les  rem- 
placera par  les  suivants  : 

1°  Un  lavement  au  nitrate  d’argent,  qui  sera  donné  une  fois  par  jour. 

Lorsque  la  maladie  est  rebelle,  M.  Je  professeur  Trousseau  a l’ha- 
bitude de  donner  par-dessus  le  lavement  médicamenteux  un  autre 
avec  l’eau  simple,  afin  que,  sans  augmenter  la  quantité  du  caustique, 
son  action  soit  portée  plus  loin. 

2“  La  potion  au  nitrate  d’argent. 

3"  Une  nourriture  composée  de  lait  en  petite  quantité;  l’enfant  sera 
maintenu  propre,  et  promené  à l’air  libre  et  au  soleil,  si  la  saison  le 
permet. 

Deux  ou  trois  fois  par  semaine  on  lui  donnera  un  bain  gélatineux. 

E.  Un  enfant  plus  âgé  (deux  à six  ans)  est  chétif  et  malingre;  il  est 
sujet  à une  diarrhée  peu  abondante  et  de  peu  de  durée,  mais  qui  se 
renouvelle  sous  la  moindre  influence  ; on  prescrira  ; 
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1 loui  noiirriture,  de  hi  crème  de  riz  ou  des  fécules  au  lait  dont 
üiumtuîientera  ou  diminuera  la  f|uantité  suivant  les  elfets  produits. 

^ piemières  cuillerees  de  potage  on  mélangera  de  la  poudre 

dklS"' 

3 Chaque  deux  ou  trois  jours  ou  donnera  un  bain  gélatineux  et 
suliureux. 

L\o  Si  ce  traitement  réussit,  on  le  continuera  aussi  longtemps  (lue  ren- 
iant présentera  quekjue  symptôme  morbide  ; on  le  prolongera  môme 
au  delà  on  n augmentera  l’alimentation  que  par  degrés,  et  l’on  per- 
mettra le  chocolat  ou  le  pain  ferrugineux,  le  bon  vin,  etc. 

La  maladie  augmente,  ou  bien  on  n’est  appelé  que  lorsqu’elleest 
declaree.  L enfant  dépérit  beaucoup,  la  diarrhée  est  intense;  on 
prescrira  : ’ 

1“  Un  lavement  avec  l’amidon  et  l’extrait  de  ratanhia,  ou  bien  quel- 
qu  un  de  ceux  que  nous  avons  indiqués  ci-dessus;  on  les  donnera  de 
la  maniéré  suivante  : Chaque  matin  l’enfant  prendra  un  lavement 
assez  copieux  d’eau  simple  tiède,  ou  deau  émolliente,  et  un  quart 
d heure  apres  qu  il  l’aura  rendu  on  administrera  le  lavement  astrin- 
gent. Si  1 enfant  le  conserve  quelque  temps,  on  ne  le  renouvellera 
que  lesoir,  de  manière  à en  donner  deux  par  Jour  ; si  le  lavement  n’est 
pas  gardé,  on  en  donnera  immédiatement  un  second  ou  même  un 
troisième  afin  que  l’intestin  reste  en  contact  avec  le  liquide  astringent. 

On  continuera  cette  médication  assez  longtemps  avec  le  soin  de 
changer  le  médicament  de  temps  à autre,  et  aussi  d’interrompre  les 
remèdes  astringents  tous  les  quatre  ou  cinq  jours,  pour  mettre  un  jour 
d intervalle,  dans  lequel  on  donnera  simplement  un  lavement  avec 
une  cuillerée  d’amidon  ou  bien  avec  de  l’eau  de  lin  et  de  pavot. 

Si  les  lavements  astringents  sont  difficilement  gardés,  on  dimi- 
nuera la  quantité  du  liquide  et  de  la  matière  astringente  jusqu’à  ce 
qu’il  y ait  tolérance. 

2“  On  fera  prendre  la  poudre  de  sous-nitrate  de  bismuth  ; ou  mieux 
encore,  on  donnera  toutes  les  deux  heures  deux  gouttes  de  pernitrale 
de  fer  dans  une  cuillerée  de  tisane;  si  ce  médicament  échoue,  on  le 
remplacera  par  les  préparations  d’or. 

3’  La  tisane  sera  la  décoction  blanche  de  Sydenham  ou  l’eau  de 
riz  édulcorée,  comme  nous  l’avons  dit; 

Tous  les  trois  jours  on  donnera  un  bain  gélatino-sulfureux  ou 
aromatiijue  ; 

5®  On  n’ordonnera  la  diète  absolue  que  pour  un  temps  limité,  et 
presque  toujours  on  pourra  permettre  une  alimentation  légère,  ainsi  j 
qu’il  a été  dit  plus  haut.  I 
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II.  IVIatadicN  catarrhales  avec  complication  nerveuse. 


CHAPITRE  VII. 

CATARllHE  GASTRO-INTESTINAL  CHOLÉRIFORME. 

Art.  I.  — Tableau. — Marche.  — Durée. 

Le  début  a lieu  tantôt  au  milieu  d’une  santé  en  apparence  bonne 
tantôt  chez  des  enfants  qui,  depuis  une  ou  plusieurs  semaines  éprou- 
vent differents  troubles  des  voies  digestives.  Ce  dernier  cas  est  de 
beaucoup  le  plus  fréquent.  On  observe  alors  pendant  cette  période 
prodromique  les  differents  symptômes  de  la  forme  légère. 

Au  bout  de  cinq  à douze  jours,  rarement  moins,  quelquefois  plus, 
tout  à coup  la  scène  change  et  l’on  voit  se  dérouler  la  série  des  sym- 
ptômes qui  indiquent  une  maladie  de  la  plus  haute  gravité.  Des  vo- 
missements incessants  accompagnés  de  selles  séreuses  qui  se  répètent 
coup  sur  coup  marquent  le  début;  quelquefois  ils  manquent,  la  diar- 
rhée seule  existe;  le  ventre  n’offre  rien  de  particulier,  il  est  rarement 
douloureux,  la  soif  est  extrême;  la  langue  est  humide  et  légèrement 
blanche;  le  pouls  est  fréquent,  mais  la  température  de  la  peau  est 
rarement  élevée.  Le  regard  est  triste,  abattu,  terne  ; les  yeux  sont 
déjà  excavés;  il  y a ou  bien  de  l’agitation,  de  l’irritabilité,  des  pan- 
diculations ; ou  bien  plus  rarement  de  l’abattement,  de  l’inertie. 

Après  une  durée  variable  de  ces  symptômes,  rarement  au  bout  de 
quelques  heures , le  plus  souvent  au  bout  de  deux  à quatre  ou  cinq 
jours,  le  visage  est  profondément  altéré;  les  yeux  sont  caves,  ternes  ; 
les  pommettes  saillantes;  la  bouche  enfoncée;  l’inertie  a remplacé 
l’agitation;  l’amaigrissement  est  énorme.  La  soif  est  inextinguible,  la 
peau  glacée  et  pâle  surtout  au  nez  et  aux  extrémités;  le  pouls  est 
misérable,  l’abattement  extrême,  l’enfant  ne  donne  plus  de  signes  de 
sensibilité;  le  ventre  mou,  affaissé,  flasque,  indolent,  se  laisse  pincer 
comme  un  linge.  Les  vomissements  continuent  ainsi  que  la  diarrhée. 
Si  la  maladie,  comme  cela  arrive  le  plus  ordinairement  quand  les 
symptômes  ont  atteint  ce  degré  de  gravité,  se  termine  d’une  manière 
fatale,  les  vomissements  sont  supprimés,  mais  ordinairementladiarrhée 
persiste  jusqu’à  la  fin,  ainsi  que  la  soif;  la  respiration  s’accélère  et  s’ac- 
compagne d’un  léger  stertor;  et  enfin  les  enfants  meurent  épuisés  et 
froids.  Si  l’issue  doit  être  favorable,  les  symptômes  alarmants  se  dissi- 
pent au  bout  de  vingt-quatre  à quarante-huit  heures  ; le  pouls  reprend 
de  la  fermeté,  la  peau  de  la  chaleur,  le  regard  a plus  de  vivacité  ; ce 
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disparaître,  1 amaigrissement  surtout. 

Il  est  difficile  de  préciser  la  durée  de  la  maladie  d’une  manière 
exacte.  On  peut  cependant,  comme  pour  certaines  formes  de  bron- 
chite ou  de  broncho-pneumonie  suraiguë,  distinguer  les  trois  pé- 
riodes de  prodrome,  d’augment  ou  de  danger,  et  de  déclin,  que  nous 
avons  signalées  ailleurs.  (Voy.  Broncuo-pneumonie.)  Ainsi,  comme  dans 
la  broncbo  pneumonie,  la  maladie  grave  est  souvent  précédée  par  la 
forme  légère  qui  correspond  à une  affection  catarrhale  trachéo-bron- 
chique de  peu  d’importance,  et  qui  précède  de  plusieurs  jours  l’appari- 
tion des  symptômes  sérieux  du  catarrhe  suffocant.  Que  la  maladie  ait 
débuté  avec  ou  sans  prodromes,  la  période  à laquelle  on  peut  donner 
le  nom  de  période  de  danger  est  très  courte  et  ne  dépasse  guère  un, 
deux  ou  trois  jours.  La  période  de  déclin  dans  les  cas  heureux 
est  assez  longue  ; il  se  passe  une , deux  ou  trois  semaines  avant 
que  les  enfants  aient  repris  leurs  forces,  leur  appétit  et  leurs  couleurs. 
Sous  ce  rapport  il  existe  une  très  grande  différence  entre  la  rapidité 
du  rétablissement  des  enfants  atteints  de  catarrhe  sur-aigu  bronchique 
ou  intestinal.  Cette  différence  s’explique  par  l’abondance  des  déperdi- 
tions et  par  les  troubles  de  l’innervation  du  grand  sympathique,  dans 
le  choiera  infantum  ; tandis  que,  dans  le  catarrhe  suffocant,  le  système 
nerveux  joue  un  moins  grand  rôle  et  qu’il  n’y  a qu’un  trouble  mo- 
mentané de  l’hématose  qui  se  dissipe  avec  le  rétablissement  de  la  cir- 
culation aérienne  et  sanguine  dans  les  poumons. 

Les  auteurs  allemands  ont  divisé  la  maladie  en  deux  périodes  : 
l’une  de  réaction,  l’autre  de  paralysie.  A la  première  appartiennent 
l’agitation,  la  soif  et  la  perte  d’appétit,  les  vomissements,  la  diarrhée, 
la  fièvre,  l’amaigrissement;  à la  seconde  la  perte  des  forces,  la  fiacci- 
dité  du  ventre,  le  refroidissement,  la  faiblesse  du  pouls,  etc. 

D’après  le  docteur  Fischer,  la  durée  totale  de  la  maladie  serait  de 
six  à huit  jours.  Camerer  prétend  qu’elle  peut  se  terminer  d’une  ma- 
nière fatale  en  vingt-quatre  heures. 

Le  début  étant  souvent  difficile  à préciser,  la  durée  totale  n’est  pas 
aisée  à indiquer;  la  durée  la  plus  courte  que  nous  ayons  observée 
du  début  à la  mort  a été  de  trois  jours.  La  terminaison  fatale  est 
d’ordinaire  d’autant  plus  prompte  que  l’enfant  est  plus  jeune. 

A côté  de  la  forme  sur-aiguë  que  nous  venons  de  décrire  on  peut 
en  placer  une  autre  qui  établit  la  transition  entre  les  formes  légères, 
cholériques  et  chroniques,  et  qui  correspond  à la  broncho-pneumonie 
aiguë  ou  subaiguë.  Dans  cette  variété  c’est  le  dévoiement  qui  marque 
le  début,  et  après  une  diarrhée  prodromique  plus  ou  moins  prolongée 
mais  non  affaiblissante,  on  observe  une  partie  des  symptômes  que  nous 
venons  d’énumcrer,  aveccelte différence  qu’ils  sontplus  prolongés,  mais 
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moins  violents.  La  maladie,  au  lieu  de  se  terminer  rapidement  par  la 
mort  ou  par  la  guérison,  a une  pins  longue  duree,  elle  n’est  pas  sans 
danger,  mais  cependant  elle  laisse  plus  do  prise  h la  thérapeutique. 
Le  A’entre  est  gros,  quelquefois  douloureux;  la  diarrhée  très  fré- 
quente, les  selles  fétides,  tantôt  séreuses,  tantôt  lientériques;  d’autres 
fois  elles  sont  muqueuses  avec  quelques  stries  sanguines,  rarement  il 
y a quelques  vomissements  intercurrents.  Les  enfants  sont  très  agités, 
très  irritables,  le  pouls  est  fréquent,  mais  la  chaleur  rarement  très 
élevée.  L’amaigrissement  ne  tarde  pas  à se  manifester;  les  yeux  se 
creusent,  mais  la  peau  ne  se  refroidit  pas,  et  la  soif  n’est  pas  inextin- 
guible comme  dans  la  forme  précédente.  Huit  jours,  quinze  jours  ou 
trois  semaines  se  passent  sans  que  les  symptômes  se  modifient,  ou 
bien  il  y a des  alternatives  de  mieux  ou  de  moins  bien.  Quelquefois, 
et  pendant  vingt-quatre  heures,  les  symptômes  sont  plus  aigus  et  pa- 
raissent se  rapprocher  de  la  forme  précédente  ; alors  la  diarrhée  re- 
double, les  selles  deviennent  séreuses;  il  y a des  vomissements  coup 
sur  coup,  de  la  tendance  au  refroidissement;  puis  ces  accidents  se 
dissipent,  et  la  maladie  poursuit  sa  marche.  Trois  cas  peuvent  se 
présenter  : ou  bien  les  symptômes  diminuent  graduellement  pour 
disparaître  ensuite,  ou  bien  ils  augmentent,  ou  bien  ils  restent  station- 
naires. Dans  le  premier  cas,  la  maladie  se  termine  par  le  retour  à la 
santé;  dans  le  second,  elle  se  termine  par  la  mort;  dans  le  troisième, 
elle  passe  à l’état  chronique. 

II.  — Analyse  des  symptômes. 


• 

Fonctions,  digestives.  —Les  vomissements  ne  sont  pas  un  symptôme 
constant,  mais  un  symptôme  fréquent.  Quand  ils  existent,  ils  se  ma- 
nifestent le  premier  jour  de  l’apparition  des  accidents  graves;  le  plus 
ordinairement  ils  ont  été  précédés  par  la  diarrhée  qui  toujours  les 
accompape.  Ces  vomissements  sont  séreux,  muqueux  ou  aqueux 
presque  jamais  bilieux.  La  sécrétion  de  la  bile  paraît  en  effet  sup- 
primée; non  seulement  elle  ne  reflue  pas  dans  l’estomac,  mais  elle 
ne  coule  pas  dans  l’intestin,  comme  l’indique  la  décoloration  des 
évacuation.s.  La  durée  des  vomissements  est  beaucoup  plus  courte  que 
celle  de  la  diarrhée.  On  ne  les  observe  guère  que  pendant  la  pé- 
riode de  danger.  Leur  nombre  est  en  rapport  avec  la  gravité  de  la 
maladie. 

Diandiée.  — La  diarrhée  est  un  symptôme  constant.  Elle  précède 
souvent  le  début  aigu,  l’accompagne  toujours,  et  persiste  jusqu’à  la 
terminaison  de  la  maladie.  Les  évacuations,  avant  le  début  offrent 
des  caractères  variés:  elles  sont  toujours  liquides,  souvent  licnté- 
riques,  jaunâtres  et  verdâtres  avec  des  fragments  de  caséum  indi-érés 
Au  début  des  symptômes  aigus  et  dans  le  cours  de  la  mala(lie*"elle^’ 
sont  entièrement  séreuses.  Les  couches  de  l’enfant  sont  baignée^ 


comme  elles  le  seraient  par 
aqueuse  on  voit  une  autre  t? 
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quelquefois  verdâtres,  noirfti 
médication  (calomel,  bismut 
quence  et  leur  abondance  s 
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ordinairement  il  y en  a douz 
La  soî/ est  un  des  symptôi 
tanls.  Nous  ne  connaissons 
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il  devient  filiforme,  insensible  même.  Le  refroidissement  est  un 
fâcheux  symptôme,  cependant  il  n’annonce  pas  une  mort  certaine;  il 
peut  disparaître  en  même  temps  que  le  pouls  se  relève;  mais  s’il  per- 
siste et  augmente,  il  faut  conserver  peu  d’espoir. 

Respiration.  — La  respiration  dans  les  premiers  jours  est  inégale, 
anxieuse  ; elle  s’accélère  à la  fin  et  s’accompagne  quelquefois  d’un 
petit  stertor  trachéal  très  inquiétant. 

Fades,  système  nerveux,  forces,  embonpoint.  — L’altération  des  traits 
est  caractéristique,  profonde,  rapide;  la  face  est  pâle,  le  nez  s’effile, 
les  pommettes  sont  saillantes,  les  orbites  se  creusent,  l’œil  est  terne,  in- 
certain, voilé,  le  globe  oscille  sous  la  paupière  entr’ouverte.  Le  faciès 
est  d’une  grande  importance  pour  le  diagnostic.  L’altération  du  visage 
se  prononce  avec  une  extrême  rapidité  au  moment  où  les  symptômes 
deviennent  alarmants.  Il  nous  est  arrivé  plus  d’une  fois  de  quitter 
notre  malade  sans  trop  d’inquiétude,  et,  au  bout  de  quelques  heures, 
de  le  retrouver  méconnaissable.  Au  début  les  enfants  sont  agités’ 
anxieux,  irritables;  ils  crient  sans  cesse,  ou  bien  ils  ont  des  altérna’ 
lives  de  cris  et  de  somnolence.  Dans  les  derniers  jours  la  somnolence 
prédomine,  et  l’inertie  remplace  l’agitation;  le  petit  malade,  dans  son 
ensemble,  est  dans  le  même  état  que  l’abdomen,  il  est  flasque,  mou  , 
inerte  et  donne  à peine  des  signes  de  sensibilité. 

L'amaigrissement  est  un  symptôme  constant  et  caractéristique.  Il  est 
surtout  apparent  au  visage,  mais  on  l’observe  bientôt  sur  les  autres 
points  du  corps.  L’amaigrissement  marque  le  début  des  symptômes 
graves,  il  va  en  augmentant  jusqu’à  la  mort  : on  peut  dire,  sans  exa- 
gération, que  les  enfants  fondent  à vue  d’œil.  L’émaciation  con- 
tinue encore  pendant  la  convalescence;  un  de  nos  malades  perdit 
quatorze  onces  pendant  les  sept  jours  que  dura  la  maladie;  il  mai- 
grit encore  de  treize  onces-dans  les  dix  premiers  jours  de  la  conva- 
lescence, puis  il  regagna  une  once  chaque  jour. 

■Art.  III,  — Diagnostic. 

Les  symptômes  qui  ont  le  plus  de  valeur  pour  le  diagnostic, 
et  qui  permettent  de  distinguer  l’entérite  cholériforme  des  autres 
variétés  d’affections  abdominales  aiguës , sont,  après  une  diarrhée 
prodromique  d une  duree  variable , 1 apparition  des  vomissements 
incessants,^  accompagnés  eVune  augmentation  de  la  diarrhée  qui  devient 
séreuse,  d’une  soif  inextinguible,  d’une  altération  profonde  des  traits 
d’un  amaigrissement  rapide,  d'un  refroidissement  des  extrémités  et  du 
visage,  et  d’une  petitesse  extrême  du  pouls. 

Les  autres  maladies  de  la  première  enfance  qui  pourraient  simuler 
Lentente  cholériforme  sont  peu  nombreuses,  et  la  distinction  n'est  pas 
dithcde.  Ainsi,  dans  la  fièvre  typhoïde,  maladie  infiniment  rare  d’ail- 
leurs dans  la  première  enfance,  les  taches,  les  sudamina,  le  ballonne- 
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meut  du  ventre,  la  sécliercsse  de  la  langue,  et,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  la  lièvre  intense,  serviront  à établir  le  diagnostic. 

On  ne  peut  pas  non  plus  confondre  le  catarrhe  cholériforme  avec 
la  péritonite,  puisque  la  diarrhée  est  très  abondante,  et  que  le  ballon- 
nement du  ventre  et  la  vive  douleur  à la  pression  sont  absents. 

L’invagination  et  l’entérite  cholériforme  présentent,  comme  sym- 
ptômes communs,  l’abondance  des  vomissements  et  la  diarrhée;  mais 
dans  l’invagination  les  selles  sont  mucoso-sanguines  ou  sanguines  et 
non  séreuses;  plus  tard,  les  vomissements  stercoraux,  et  la  tumeur 
abdominale,  joints  à l’absence  de  refroidissement  et  d’amaigrissement, 
serviront  à confirmer  le  diagnostic. 

Le  choléra  asiatique  est,  sans  contredit,  la  maladie  qui  ressemble 
le  plus  à l’entérite  cholériforme;  comme  nous  n’avons  eu  l’occasion 
de  l’observer  qu’un  très  petit  nombre  de  fois  chez  les  enfants  du 
premier  âge,  nous  nous  contenterons  de  citer  sur  ce  point  le  doc- 
teur Bourgeois.  « Le  choléra  proprenjent  dit  présente  des  diffé- 
rences sensibles  avec  la  cholérine  ; ainsi,  dans  le  premier,  les  crampes 
affreuses  qui  tourmentent  le  malade  offrent  un  signe  auquel  il  est 
impossible  de  se  méprendre  ; de  plus,  la  peau  est  d’un  bleu  plus  ou 
moins  noir,  ce  qui  n’existe  jamais  dans  la  cholérine,  au  moins  au 
même  degré;  enfin  le  pouls,  quoique  très  petit,  ne  cesse  jamais  de 
battre  avant  la  mort,  tandis  que,  dans  le  choléra  asiatique,  on  ne  le 
sent  plus,  quoique  le  malade  ne  soit  pas  arrivé  au  moment  de  l’ago- 
nie. J’ai  observé  pendant  l’épidémie  de  1832  un  assez  grand  nombre 
de  cas  de  la  maladie  chez  de  très  jeunes  enfants,  et  chez  eux  elle  sui- 
vait exactement  la  même  marche  symptomatique  que  chez  les  adultes.» 


Art.  IV,  — Pronostic. 


Le  pronostic  est  fort  grave,  nous  avons  vu  mourir  près  des  trois 
quarts  de  nos  malades.  Cependant  nous  avons  été  assez  heureux  pour 
en  sauver  qui  paraissaient  dans  un  état  désespéré.  Voici  les  circon- 
stances qui  nous  ont  semblé  les  plus  fâcheuses:  le  très  jeune  âge,  le 
sexe  féminin,  la  pauvreté,  l’épidémie. 

1“  Le  très  jeune  âge.  — Les  entants  âgés  de  trois  semaines  à trois 
mois  sont  tous  morts;  ceux  qui  ont  guéri  étaient  âgés  : un  de  trois 
mois,  un  de  sept  mois,  un  de  huit  mois,  un  de  onze  mois,  un  de  vingt- 
deux  mois. 

2®  Le  sexe.  — Une  seule  fille  a guéri;  mais  il  ne  faut  pas  oublier 
que  le  nombre  des  enfants  du  sexe  féminin  était  beaucoup  moins  con- 
sidérable que  celui  des  enfants  du  sexe  masculin. 

3°  Conditions  sociales.  — Quatre  des  enfants  guéris  appartenaient  aux 

classes  supérieures  ou  moyennes. 

Epidémie.  — Les  enfants  qui  ont  guéri  ont  été  atteints  pendan 

les  mois  où  la  maladie  ne  régnait  pas  épidémiquemenf. 
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Sous  le  rapport  des  symptômes,  les  sujets  qui  ont  guéri  nous  ont 
offert  exactement  les  mêmes  phénomènes  que  ceux  qui  sont  morts, 
avec  cette  différence  que  les  accidents  les  plus  inquiétants  ont  été  quel- 
quefois moins  intenses  et  moins  prolongés.  En  étudiant  avec  soin  nos 
observations,  nous  voyons,  en  définitive,  qu’il  ne  faut  pas  désespérer 
du  malade  quand  le  pouls  conserve  de  la  tenue , quand  l’altération 
des  traits  n’est  pas  profonde,  quand  le  refroidissement  ne  va  pas  en 
augmentant  graduellement,  ou  bien  lorsque  après  le  refroidissement  et 
la  perte  du  pouls  on  peut  obtenir  une  réaction  salutaire.  L’état,  au 
contraire,  est  fort  grave  quand,  d’une  heure  à l’autre,  les  enfants  de- 
viennent méconnaissables;  quand  le  pouls  est  d’une  extrême  peti- 
tesse ; quand  le  froid  est  général  et  surtout  quand  il  persiste  plus  de 
vingt-quatre  heures. 

La  durée  est  l’élément  le  plus  important  pour  le  pronostic  ; quelque 
formidables  que  soient  les  symptômes,  il  ne  faut  pas  perdre  toute  espé- 
rance s’ils  sont  de  courte  durée. 

Il  faut,  du  reste,  être  toujours  très  réservé  sur  le  pronostic,  car  on 
rencontre  des  cas  qui,  quelquefois,  au  premier  abord  paraissent  peu 
graves;  puis,  tout  à coup,  surviennent  des  symptômes  très  alarmants. 
Le  médecin  modifie  alors  son  pronostic,  mais  il  est  de  nouveau  dé- 
trompé par  l’apparition  de  nouveaux  signes  qui  donnent  l’espoir  d’une 
issue  favorable. 

Art.  V.  — Causes. 

A(je.  — L’entérite  cholériforme  estsurtout  fréquente  pendant  le  tra- 
vail de  la  dentition,  c’est-à-dire  de  quatre  h vingt  mois.  C’est  l’opinion 
de  presque  tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  le  ramollissement  de  l’esto- 
mac. Les  faits  que  nous  avons  recueillis  en  sont  une  nouvelle  preuve. 
Nos  malades  étaient  tous  âgés  de  trois  semaines  à deux  ans  (1)  ; mais 
le  plus  grand  nombre  était  compris  entre  trois  et  seize  mois.  A l’hô- 
pital des  Enfants  malades  de  Paris,  où  nous  avons  recueilli  un  si  grand 
nombre  d’observations  d’affections  abdominales,  c’est  à peine  si  nous 
avons  observé  un  cas  de  choiera  infantum,  parce  que  nous  n’avions 
affaire  qu’à  des  enfants  âgés  de  deux  à quinze  ans  ; nouvelle  preuve  de 
la  rareté  de  cette  maladie  dans  cette  période  de  la  vie. 

Sexe.  — Les  garçons,  d’après  les  faits  que  nous  avons  recueillis,  y 
seraient  plus  sujets  que  les  filles  (2). 


(1)  3 semaines 1 10  mois 1 

6 semaines 2 11  mois 1 

2 mois 1 13  mois 1 

3 mois 2 1 1 mois 1 

3 mois 1 16  mois 1 

7 mois 1 22  mois 2 

8 mois 2 2 ans 1 

(2)  Garçons.  ......  12  FiUes  Q 
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Ilygtène.^  Les  ailleurs  sont  unanimes  pour  reconnaître  rinüuence 
làcneuse  d une  mauvaise  alimeulalion.  Nos  observations  coïncident 
entièrement  avec  les  leurs.  C’est  à peine  si  un  seul  de  nos  malades  suU 
vait  les  règles  d’une  bonne  hygiène  alimentaire.  La  plupart  étaient 
des  eulants  elevés  au  biberon,  ou  prématurément  sevrés,  ou  nourris 
d’alimouts  indigestes. 

Temim'ament , condition  sociale,  etc.  — C’est  aussi  une  remarque 
assez  générale  et  vraie  que  les  enfants  ([ui  contractent  cette  ma- 
ladie, sont  cbélils,  délicats,  sujets  au  dérangement  d’entrailles.  U 
lait  est  facile  à concevoir,  puisque,  indépendamment  d’une  prédis- 
position originelle,  les  circonstances  antihygiéniques,  au  milieu  des- 
quelles ils  vivent,  contribuent  à la  débilitation  générale  de  l’économie, 
’l elles  sont:  la  mauvaise  nourriture,  comme  nous  le  disions  tout  à 
l’heure;  la  négligence  des  soins  de  propreté,  une  habitation  mal- 
saine, etc.  Il  ne  faut  pas  croire  cependant  que  les  enfants  du  peuple 
soient  les  seuls  atteints  de  cette  maladie;  on  peut  dire  d’elle  ce  que 
Frank  disait  de  la  rougeole  ; Parcet  nec  divitibusnec  pauperibus. 

Voici  comment  nos  malades  étaient  répartis  sous  le  rapport  de  la 
position  sociale  : les  deux  tiers  étaient  nés  de  parents  appartenant  aux 
classes  supérieures  et  moyennes  de  la  société;  les  autres  devaient  le 
jour  à des  parents  pauvres,  mais  dont  aucun  cependant  n’était  dans 
une  extrême  misère.  Nous  ne  voulons  pas  tirer  d’autres  conclusions 
de  ces  chiffres  que  celles  que  nous  indiquions  tout  à l’heure,  notre 
clientèle  étant  infiniment  plus  considérable  dans  la  classe  aisée  que 
dans  la  classe  pauvre. 

Saisons.  — Epidémies.  — Nous  sommes  d’accord  avec  les  auteurs 
sur  l’influence  de  la  saison  ; c’est  en  été,  et  au  commencement  de  l’au- 
tomne, que  cette  maladie  est  le  plus  commune.  La  plus  grande  partie 
de  nos  observations  ont  été  recueillies  dans  les  mois  d’août  et  de 
septembre,  puis  dans  les  mois  de  juillet,  d’octobre,  de  novembre. 
Nous  n’en  avons  pas  observé  un  seul  cas  en  hiver  et  un  seul  au  prin- 
temps. Le  docteur  Cruveilhier  avait  déjà  observé  que  le  ramollisse- 
ment de  l’estomac  régnait  quelquefois  épidémiquement.  Les  auteurs 
allemands  ont  fait  sur  ce  p/^-ntla  rtième  remarque,  ils  ont  particulière- 
ment insisté  sur  l’influence  cies  variations  de  la  température.  M.  Bour- 
geois place  en  premier  lieu  l’élévation  plus  ou  moins  grande  de  la 
température  et  la  disposition  atmosphérique  aux  orages  ; il  admet  aussi 
la  forme  épidémique  sur  laquelle  le  docteur  Adrien  de  Commercy  a 
publié  des  remarques  intéressantes  (1).  L’influence  épidémique,  en 
effet,  n’est  pas  douteuse;  ainsi  nos  observations  ont  été  recueillies  non 
seulement  dans  les  mêmes  mois,  mais  dans  les  mêmes  années.  C’est 
surtout  dans  le  cours  de  l’été  18à6  et  18à9  que  nous  avons  observé  le 
plus  grand  nombre  d’affections  intestinales  graves.  Gairdner  a fait  la 


(I)  Journal  des  connaissances  médicales  et  chirurgicales . 
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remarque  que  les  enfants  d’une  même  famille  étaient  souvent  suc- 
cessivement atteints  de  cette  maladie.  Cette  observation  a été  répétée 
par  le  docteur  Bourgeois  j le  tait  n a rien  d étonnant,  mais  nous  ne 
l’avons  pas  observé. 

Maladies  antérieures.  D’après  les  faits  que  nous  avons  recuedlis,  la 
maladie  est  plus  souvent  primitive  que  secondaire  ; si  les  auteurs  n’ont 
pas  tous  été  de  cet  avis,  c’est  qu’ils  ont  fait  une  confusion  entre  la  ma- 
ladie et  la  lésion.  Nous  nous  expliquons  : les  auteurs  sont  partis  de  ce 
principe  que  le  ramollissement  de  l’estomac  était  le  caractère  anato- 
mique exclusif  de  la  maladie;  ainsi  ils  ont  compté  comme  autant 
d’unités  tous  les  cas  de  ramollissement  de  l’estomac , trouvés  à la 
suite  des  fièvres  exanthématiques,  de  la  méningite  simple  ou  tuber- 
culeuse, etc.,  en  suivant  les  procédés  de  cette  détestable  statistique 
qui  s’obstine  à réunir  des  unités  dissemblables.  Ce  qui  démontre 
l’absurdité  de  cette  manière  de  faire,  c’est  que  les  maladies  énumérées 
par  les  auteurs  se  manifestent  précisément  à l’époque  de  la  vie  où  l’en- 
térite cholériforme  ne  se  présente  jamais  ou;presque  jamais  à l’obser- 
vation. En  outre,  dans  les  cas  où  1 on  a observe  le  ramollissement 
secondaire  de  l’estomac  à la  suite  des  fièvres  exanthématiques  ou 
des  méningites,  les  symptômes  ont  été  complètement  différents  de 
ceux  que  nous  venons  de  décrire. 

Toutes  les  causes  que  nous  avons  énumérées  sont  des  causes  pré- 
disposantes , mais  quelques  unes  peuvent  agir  comme  causes  occa- 
sionnelles; tels  sont  les  changements  brusques  de  température,  les 
indigestions,  l’administration  de  remèdes  irritants.  Nous  possédons 
des  exemples  évidents  de  ces  différentes  causes.  Mais  à côté  d’elles 
nous  avons  toujours  trouvé  le  cortège  nombreux  des  causes  prédispo- 
santes que  nous  avons  énumérées. 

Art.  VI.  — Nature  de  la  maladie. 


La  maladie  que  nous  venons  de  décrire  est,  à nos  yeux,  un  catarrhe 
qui  s’est  localisé  sur  le  tube  digestif  et  sur  le  nerf  grand  sympathique. 
C’est  de  toutes  les  formes  de  l’affection  catarrhale  celle  qui  justifie  le 
mieux  l’idée  d’un  empoisonnement.  Elle  prouve  aussi  que  les  diffé- 
rences anatomiques  ne  suffisent  pas  pour  établir  la  séparation  des 
espèces  morbides. 

La  nature  catarrhale  est  démontrée  par  les  causes  qui  sont  celles  de 
tous  les  catarrhes  (mauvaise  alimentation,  épidémie,  etc.),  par  l’ana- 
logie des  symptômes,  par  le  passage  graduel  des  formes  légères  à 
la  forme  grave  au  moyen  des  cas  intermédiaires  ; enfin  parce  que 
le  catarrhe  intestinal  simple  n’est  souvent  que  le  prodrome  de  l’enté- 
rite cholériforme. 

Par  celascul  quela  maladieeslcatarrhale,  nousadmettons  l’existence 
d’une  modification  de  toute  réconomic  et  d’une  altération  du  sang. 
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I,a  locahsiilion  sur  le  tulje  digestif  est  prouvée  par  l'excès  et  l-i  vi 
état, ou  des  seeret.ous  gastrodutestioales  et  par  les  résultat  des  ' ' 
lopstes,  la,  tudure  cala, Thaïe  de  la  maladie  fait  prévoir  et  exnlirue  h 

vaiiolc  ou  1 ahseiiee  des  lésions  anatomiques.  I t|  - a 

comrehles.'™™'''  soient 

I.  Us  maladies  décrites  sous  les  noms  de  ramollissmmt  de  feu,, 

mac,  dentenle  c/,oln; forme , de  cMera  infunlum.  de  c/mlérine,  d'm 
flamnmlion  aujm  des  plaques  de  Peÿer,  etc. , comprennent  une  grande 
partie  des  maladies  gastro-intestinales  graves,  aigues  ou  sur  aiguès 
de  la  première  enfance.  ° 

II.  Ces  maladies,  décrites  sous  différents  noms,  ne  sont  réellement 

qu  une  seule  et  même  affection.  ^ 

III.  Cette  proposition  trouve  sa  preuve  dans  l’identité  des  descrin- 

ddfie  nosographiques  et  thérapeutiques;  l’anatomie  seule 


IV.  Comme  l’indiquent  les  différents  noms  imposés  à une  même 
maladie,  l’anatomie  pathologique  n’a  pas  pu  servir  à établir  son  unité 
Mais  la  dissemblance,  dans  les  résultats  fournis  par  l’e.xamen  né- 
cropsique,  ne  détruit  pas  l’exactitude  de  la  proposition  II. 

V.  La  lecture  des  descriptions  anatomo-pathologiques,  et  surtout 

1 etude  des  faits,  démontrent  que  le  tube  gastro-intestinal  chez  les  su- 
jets qui  succombent  à cette  maladie  peut  être  dans  quatre  états 
différents  : ^ 


a.  Ou  bien  l’estomac  est  ramolli  sans  aucune  lésion  du  tube  digestif; 

b.  Ou  bien  l’estomac  est  ramolli,  en  même  temps  que  la  membrane 
muqueuse  de  l’intestin  et  surtout  son  appareil  folliculaire  est  malade; 

c.  Ou  bien  l’estornac  est  sain,  tandis  que  l’appareil  folliculaire  où 
la  membrane  muqueuse  sont  malades  ; 

d.  Ou  bien,  enfin,  le  tube  gastro-intestinal  n’est  le  siège  d’aucune 
lésion  appréciable  à nos  sens  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances, 
ou  présente  des  altérations  tellement  insignifiantes  qu’elles  ne  peuvent 
rendre  compte  de  la  gravité  des  symptômes. 

Jusque  là,  la  maladie  ressemble  à tous  les  catarrhes;  mais  ce  qui  la 
spécialise,  c’est  l’abondance  des  sécrétions  séreuses  et  la  souffrance  du 
nerf  grand  sympathique. 

La  sécrétion  séreuse  qui  paraît  produite  par  perspiration  (analogue 
à celle  des  voies  respiratoires  et  de  la  peau)  plutôt  que  par  une  sécré- 
tion folliculaire,  indique  peut-être  que  l’élimination  des  matériaux 
est  faite  par  d’autres  organes  que  par  les  follicules;  peut-être  aussi 
doit-on  y voir  la  preuve  que  les  matériaux  à éliminer  ne  sont  pas  les 
mêmes  que  dans  le  catarrhe  simple.  Sur  tous  ces  points  nous  sommes 
contraints  de  rester  dans  le  doute:. nous  nous  contentons  de  signaler 
le  fait. 

Les  troubles  fonctionnels  du  nerf  tri-splanchnique  jouent  un 
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grand  rôle  dans  cette  maladie:  c’est  sous  ce  point  de  vue  qu’elle  dif- 
lere  de  la  forme  légère  où  l’innervation  est  normale,  et  de  la  forme 
cérébrale  où  c’est  surtout  l’appareil  cérébro-spinal  qui  est  sympathi- 
quement atteint.  On  peut  trouver  une  preuve  de  la  souffrance  du  sys- 
tème nerveux  ganglionnaire  dans  les  considérations  physiologiques 
et  nosologiques  suivantes. 

1»  La  maladie  existe  à l’àge  et  dans  les  conditions  physiologiques 
(dentition)  où  les  troubles  fonctionnels  du  système  nerveux  sans  lé- 
sion d’organes  sont  le  plus  fréquents  ; 2“  elle  se  complique  fréquem- 
ment elle-même  de  ces  troubles  dans  l’innervation  générale,  comme 
le  prouve  l’altération  profonde  de  la  nutrition,  de  la  circulation  et 
de  la  calorification  dont  l’abondance  des  déperditions  matérielles  ne 
peut  pas  toujours  rendre  compte.  On  voit  quelquefois  Jes  mêmes 
symptômes  de  sidération  nerveuse , notamment  la  petitesse  extrême 
du  pouls  et  le  refroidissement,  survenir  dans  quelques  péritonites 
spontanées  foudroyantes.  Or  ces  phénomènes,  qui  ne  peuvent  pas 
toujours  être  rapportés  à l’intensité  de  la  douleur  et  qui  n’existent 
pas  dans  la  phlegmasie  des  autres  membranes  séreuses,  quelle  que 
soit  la  rapidité  de  leur  marche,  ne  peuvent  être  expliqués  que  parce 
que  la  maladie,  siégeant  dans  l’abdomen,  enveloppe  les  ganglions  du 
nerf  grand  sympathique. 

Pour  donner  une  démonstration  mathématique  de  l’exactitude  de 
cette  théorie,  il  faudrait  que  l’anatomie  pût  découvrir  la  lésion  du  sys- 
tème nerveux , et  la  chimie  la  nature  de  l’altération  des  liquides. 
Mais  d’une  part  il  se  peut  qu’il  n’y  ait  là  (comme  pour  les  follicules 
muqueux  dans  bien  des  cas)  qu’une  lésion  fonctionnelle;  et  d’autre 
part  on  sait  combien  la  science  est  peu  avancée  dans  la  connais- 
sance des  lésions  matérielles  du  système  ganglionnaire.  Nous  de- 
vons donc  nous  contenter  des  preuves  physiologiques  que  nous  avons 
données. 

Nous  ne  scJmmes  pas  les  premiers  qui  ayons  fait  intervenir  le  sys- 
tème nerveux  comme  une  des  causes  pathologiques  de  la  maladie 
décrite  dans  ce  chapitre.  Plusieurs  des  auteurs  qui  ont  étudié  le  ra- 
mollissement de  l’estomac  ont  envisagé  la  question  sous  ce  point  de 
vue.  Ainsi  Lenhossek  attribuait  le  ramollissement  de  l’estomac  à une 
affection  cérébrale  et  Teufel  à une  inflammation  du  nerf  vague. 
L’opinion  de  Jæger  se  rapprocherait  encore  plus  de  la  nôtre.  Ce  mé- 
decin pense  que  sous  l’influence  de  la  suspension  de  l’influx  nerveux 
(paralysie  des  nerfs)  une  grande  quantité  d’acide  acétique  est  sécrétée 
et  ramollit  l’estomac. 

Le  docteur  Fischer,  après  avoir  résumé  et  combattu  toutes  les 
théories  données  pour  expliquer  le  ramollissement  de  l’estomac, 
conclut  aussi  à un  tiouble  du  système  ganglionnaire:  « Qucirc  eçui- 
dtnn  proximain  rjaslrornalaxiœ  causant  habeo  iniminulam  veL  nimis 
depressam  mrvonan,  ventricidi  prœsertim  rjmujliurum,  vitam,  » Ce  nié- 
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(locin  expli(|uü  le  lieu  d’élection  du  ramollissement  dans  le  grand 
cul-de-sac  par  la  condition  anatomi(|ue  suivante.  Cette  portion  de 
1 estomac,  dit-il , est  celle  qui  contient  proportionnellement  la  plus 
grande  (juantité  de  veines  et  la  plus  petite  (juantité  d’artères.  On 
comprend  en  conséquence  que  là  où  le  sang  artériel  est  peu  abon- 
dant, la  aussi  la  nutrition  est  en  défaut,  tandis  qu’au  contraire  la  pré- 
dominance du  sang  veineux  contribue  à la  production  et  à l’accrois- 
sement des  altérations  organiques,  et  en  particulier  du  ramollissement. 
Nous  laissons  à l’auteur  la  responsabilité  du  lait  anatomique  qu’il  in- 
vo(iue  et  de  la  conséquence  qu’il  en  tire,  en  nous  contentant  de  faire 
observer  que  l’explication  qu’il  donne  ne  peut  s’appliquer  qu’à  la  fré- 
quence de  la  lésion,  puisqu’il  convient  lui-même  que  l’on  trouve  le 
ramollissement  gélatiniforme  clans  d’autres  portions  de  l’estomac,  et 
dans  l’intestin  lui-même. 

En  lisant  le  remarciuable  Mémoire  que  le  docteur  Chossat  (de  Ge- 
nève) a publié  sur  Y inanition,  nous  avons  été  frappés  de  l’analogie 
qui  existe  entre  les  résultats  de  l’inanition  expérimentale  et  les  prin- 
cipaux symptômes  de  l’entérite  cholériforme  ; nous  citerons  en 
particulier  : 

1"  L’abaissement  de  la  température  qui,  jointe  à la  perte  de  poids, 
est  dans  l’inanition , comme  dans  le  choléra  infantum , une  des  prin- 
cipales causes  de  la  mort; 

2“  La  stupeur  qui  succède  à l'agitation  lorsque  la  température 
s’abaisse;  fait  que  l’on  observe  aussi  dans  l’entérite  ; 

3“  La  diarrhée  colliquative  des  derniers  jours,  dont  l’abondance  est 
en  rapport  avec  la  rapidité  de  la  terminaison  fatale,  et  avec  l’augmen- 
tation du  refroidissement. 

En  réfléchissant  d'une  part  qu’un  des  elîets  de  l’inanition  est  d’al- 
térer profondément  le  sang,  et  d’autre  part  en  voyant  l’influence  de 
certains  agents  toxiques  ou  médicamenteux  sur  l’abaissement  de  la 
chaleur  animale,  et  sur  les  altérations  du  nerf  grand  sympathique  (1), 
nous  trouvons  dans  ce  rapport  que  nous  cherchons  à établir  entre 
l’entérite  cholériforme,  l’inanition  et  l’empoisonnement  une  nouvelle 
preuve  de  cette  double  influence  de  l’altération  des  liquides  et  des 
troubles  du  système  nerveux  qui,  selon  nous,  jouent  un  si  grand  rôle 
dans  la  production  de  cette  grave  maladie. 

Ainsi  dans  l’entérite  cholériforme  le  sang,  le  système  nerveux  gan- 
glionnaire, les  organes  digestifs,  sont  dans  un  état  morbide.  Nous  ne 
cherchons  pas  à déterminer  laquelle  de  ces  trois  parties  de  l’orga- 
nisme est  primitivement  atteinte;  il  nous  suffit  d’établir  que  leur  alté- 
ration reconnaît  le  catarrhe  pour  cause  commune. 

Ici  la  perturbation  du  système  ganglionnaire  nous  explique  : la 
forme  particulière  du  catarrhe,  sa  rapidité,  l’atnaigrissement  instan- 

(1)  Voir  les  Mémoires  des  docteurs  Duinéril , Pcmarquay  cl  Lecomte.  {Gaselte 
médicale,  1851.) 
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tané,  la  prostration  profonde,  l’abaissement  de  la  température,  la 
petitesse  du  pouls,  peut-être  même  la  suspension  de  la  sécrétion  bi- 
liaire, et  enfin  l’analogie  qui  existe  entre  quelques  uns  des  symptômes 
de  cette  maladie,  certains  cas  d’empoisonnement,  les  effets  de  l’ina- 
nition et  la  péritonite  foudroyante. 


Art.  VU.  — Traitement. 


Indications.  — Cette  maladie  offre  un  grand  danger  et  réclame  de 
prompts  secours.  Les  indications  les  plus  urgentes  sont  : 

1®  D’arrêter  la  diarrhée  et  les  vomissements  ; 

2“  De  soutenir  les  forces  vitales  qui  font  défaut  ; 

3”  De  ramener,  s’il  est  pos.sible,  la  température  de  la  peau  à son 
état  normal  ; 

lx°  D’alimenter  l’enfant  dès  que  faire  se  peut,  afin  de  combattre  les 
effets  de  l’inanition. 

Hygiène.  — Pas  d’autre  alimentation  qne  du  lait  de  femme  en 
petite  quantité  ou  d’ânesse  ou  du  bouillon  de  poulet  par  cuillerées  à 
soupe  toutes  les  deux  ou  quatre  heures  ; donner  le  moins  de  boissons 
possible. 

Examen  des  médications.  — Calomel.  — Nous  avons  quelquefois,  à 
l’exemple  de  Coudie,  arrêté  les  vomissements  et  la  diarrhée  au  moyen 
du  calomel  donné  à petites  doses  (1  centigramme  deux  à six  fois  par 
jour).  Nous  avons  aussi  donné  Xhydrargyrwn  cum  creta  à la  dose  de 
5 centigrammes  toutes  les  deux  heures.  Le  docteur  West  joint  ce 
médicament  à la  poudre  de  Dower  dans  les  cas  où  la  maladie  n’a 
pas  une  violence  extrême.  Coudie  recommande  d’ajouter  au  calomel 
de  petites  doses  d’ipécacuanha  (2  à 5 centigrammes),  et  Dewees  une 
petite  quantité  d’acétate  de  plomb. 

Nitrate  d’argent.  — Si  les  vomissements  et  les  selles  ont  lieu  coup 
sur  coup,  nous  préférons  le  nitrate  d’argent,  auquel  nous  devons 
quelques  succès.  Nous  le  donnori.s  à la  dose  de  1 à 3 centigrammes 
dissous  dans  60  grammes  d’eau  distillée  (une  cuillerée  à café  toutes  les 
heures);  nous  en  continuons  l’usage  pendant  toute  la  durée  des  sym- 
ptômes graves. 

En  réfléchissant  à son  mode  d’action  spécial,  nous  sommes  con- 
vaincus qu’il  est  bien  plus  névrosthénique  qu’astringent  et  topique  ; 
nouvelle  preuve  que  l’élément  nerveux  est  en  jeu  dans  cette  maladie! 

Opium.  — Beaucoup  de  praticiens,  et  en  particulier  M.  Cruveilhier, 
Wiesemann,  Vogel,  Hufeland  conseillent  l’opium  ; d’autres  blâment 
son  emploi  de  crainte  des  accidents  cérébraux  auxquels  les  enfants 
atteints  d’affections  gastro-intestinales  sont  particulièrement  sujets. 
Nous  aussi  nous  redoutons  pour  les  jeunes  enfants  les  effets  du  narco-! 
tismedont  nous  connaissons  bon  nombre  de  cas  mortels;  cependant 
nous  avons  été  témoins  des  bons  effets  du  laudanum  donné  en  lave- 
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mciit.  Nous  citerons  en  particulier  l’exemple  d'un  enCant  de  huit  mois 
atteint  d une  entérite  clioléritorme  Tort  grave  arrivée  au  cinquième 
jour.  On  donna  un  lavement  avec  quatre  gouttes  de  laudanum  à dix 
heures  du  soir;  il  (ut  rendu  à minuit;  on  en  donna  un  second.  L’en- 
fant s endormit  de  dix  heures  du  matin  à sept  heures  du  soir  (ce 
sommeil  était  évidemment  un  léger  narcotisme).  Le  lendemain  il  en- 
trait en  convalescence;  le  pouls  était  meilleur;  deux  selles  consis- 
tantes avaient  remplacé  la  diarrhée, 

Coudie  blâme  surtout  1 usage  de  l’opium  dès  le  commencement  et 
à glandes  doses,  mais  il  reconnaît  que  de  petites  doses  sont  utiles  à 
l’époque  où  il  s’agit  seulement  de  relever  le  système  nerveux.  M.  Cru- 
\eilhier  prescrit  dès  le  début  l’usage  de  la  potion  suivante  : 


90  grammes. 

Extrait  d opium I centigramme. 

Toutes  les  deux  heures  une  cuillerée  à soupe,  et  en  outre  deux 
lavements  contenant  aussi  chacun  3/â  de  centigramme  d’opium. 

1 ét  ébBïithinG.  Le  docteur  Coudie  emploie  avec  succès  un  remède 
que  nous  n avons  jamais  mis  en  usage,  Y esprit  de  térébenthine^  à la  dose 
de  10  à 30  gouttes  trois  ou  quatre  fois  par  jour.  Les  effets  de  ce  remède, 
dit-il,  ne  sont  pas  limités  à l’estomac  : ils  s’étendent  à tout  le  tube 
digestif,  dont  les  sécrétions  s’améliorent  et  l’impressionnabilité  dou- 
loureuse diminue. 

Lavements  salés.  — Le  docteur  Dewees  dit  avoir  employé  plus  de 
cent  fois  avec  le  plus  grand  avantage  et  comme  remède  exclusif,  pour 
calmer  la  surexcitation  gastrique,  des  lavements  composés  d’une  solu- 
tion de  trois  cuillerées  à thé  de  sel  marin  dans  trois  verres  d’eau. 
Notre  expérience  personnelle  nous  fait  défaut  sur  ce  point;  mais  à 
priori  nous  aurions  de  la  répugnance  à employer  un  pareil  remède 
de  crainte  d’augmenter  l’abondance  de  la  diarrhée. 

Alcalins.  — Acides  végétaux.  — Jæger  conseille  un  mélange  de 
liqueur  de  carbonate  de  potasse,  de  teinture  aqueuse  de  rhubarbe,  de 
sirop  diacode  et  d’eau  de  fenouil,  dans  le  but  de  combattre  la  forma- 
tion des  acides,  causes  de  la  maladie  ; tandis  que  Pittschaft,  qui  voit 
dans  cette  maladie  une  sorte  de  putréfaction,  conseille  au  contraire 
l’emploi  des  acides.  11  prescrit  la  potion  suivante  par  demi-cuillerée 
à soupe  toutes  les  heures  : 


:^Eaude  fleur  d’orange 60  grammes. 

Acide  pyroligneux -i  grammes. 

Sirop  émulsif 30  grammes. 


Blasius  conseille  l’eau  chlorée  : 


Décoction  de  racine  d’altliéa 90  grammes. 

Eau  oxymurialée 19  grammes. 

Sirop  d’allhca 30  gramme.'. 
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I Toniques  excitants.  • — Lorsque  les  symptômes  de  la  seconde  période 
apparaissent  (refroidissement,  petitesse  du  pouls,  fîaccidité  du  ventre), 
c’est  aux  toniques  excitants  et  aux  revulsits  cutanés  qu  il  faut  avoir 
recours.  Levin  est  le  tonique  que  nous  préférons , nous  employons 
aussi  l’esprit  de  gingembre,  l’esprit  d ammoniaque,  ainsi  que  1 eau  de 
cannelle,  les  gouttes  d’Holfmann.  Nous  donnons  le  vin  d’Espagne,  de 
Madère  ou  de  Porto  par  cuillerées  ou  demi-cuilleiees  a cale  tous  les 
quarts  d’heure,  toutes  les  demi-heures  ou  toutes  les  heures,  suivant 
la  gravité  du  cas.  Nous  faisons  alterner  le  vin  avec  une  potion  to- 
nique ; en  même  temps  nous  appliquons  un  large  cataplasme  sinapisé 
sur  le  ventre  et  d’autres  sinapismes  aux  extrémités.  Quelquefois  même 
nous  faisons  envelopper  le  petit  malade  du  cou  aux  pieds  dans  un 
drap  trempé  dans  une  infusion  de  moutarde,  et  maintenu  collé 
au  corps  au  moyen  d’une  couverture  de  laine.  Nous  laissons  1 en- 
fant dans  cet  enveloppement  pendant  un  temps  variable,  depuis  une 
demi-heure  jnsqu’<à  deux  heures,  et  nous  le  renouvelons  une  ou  deux 
fois  par  jour,  si  la  peau  n’est  pas  trop  rouge.  M.  Trousseau  conseille  un 
bain  de  moutarde  ; l’envelopement  nous  paraît  préférable  : il  réchauffe 
davantage.  L’urtication  et  l’électricité  pourraient  peut-être  réussir, 
mais  nous  ne  les  avons  pas  employées.  L’important  est  d’agir  rapide- 
ment sur  une  grande  surface,  et  d’opérer  à la  lois  le  réchauffement  et 
une  stimulation  du  système  nerveux  périphérique  ; c’est  pourquoi  nous 
préférons  la  moutarde  aux  vésicatoires,  dont  l’action  est  beaucoup 
plus  circonscrite.  Nous  en  avons  fait  appliquer  sur  la  région  épigas- 
trique dans  quelques  cas  où  les  vomissements  étaient  incessants.  Les 
bains  aromatiques  et  toniques,  les  bains  de  bouillon  ont  été  aussi  re- 
commandés et  quelquefois  employés  par  nous,  mais  ils  ne  tiennent 
qu’une  place  secondaire  dans  le  traitement.  Nous  en  disons  autant 
des  fomentations,  stimulantes  ou  toniques.  Ces  différents  moyens  peu- 
vent être  utiles  dans  les  cas  où  le  danger  n’est  pas  imminent, 
mais  les  révulsifs  sont  certainement  préférables  dans  les  cas  graves. 
Pommer  conseille  l’application  sur  l’abdomen  de  compresses  trem- 
pées dans  une  décoction  vineuse  de  quina,  de  saule,  de  chêne  et  d’es- 
pèces aromatiques. 

Il  va  sans  dire  que  l’enfant  sera  enveloppé  habituellement  de  linges 
chauds,  et  que  l’on  placera  auprès  de  lui  des  cruches  d’eau  chaude  ; 
ou  mieux  encore  on  le  réchauffera  en  le  tenant  dans  le  lit  de  sa  mère 
ou  de  sa  nourrice. 

Les  belles  recherches  du  docteur  Chossat  sur  l’inanition  ont  dé- 
montré toute  l’importance  du  réchauffement  pour  l’entretien  de  la  vie. 
H ne  faut  pas  oublier  que  c’est  principalement  pendant  la  nuit  que  la 
tendance  au  refroidissement  a lieu  (d’après  M.  Chossat  elle  serait  six 
fois  plus  forte  la  nuit  que  le  jour).  C’est  donc  pendant  la  nuit  qu’il 
faut  surtout  surveiller  l’enfant  sous  ce  rapport.  Los  expériences  du 
célèbre  médecin  genevois  ont  prouvé  que  des  animaux  arrivés  à l’état 
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1 1 ‘ 1 1 être  pus  en  serieuse  considération  dans  le  traitement. 

U P Appelés  auprès  d’un  enfant  qui  est  dans  la  période  grave 

de  1 entente  cholerdorme  (diarrhée  et  vomissement  coup  sur  coup 
avec  ou  sans  fièvre),  ^ ^ 

Nous  prescrivons  : 

1“  La  suppression  de  toute  alimentation,  à l’exception  du  lait  de  la 
îiournce  ou  d’un  peu  de  lait  d’ânesse,  ou  du  bouillon  de  poulet  donné 
a tioid  par  cuilleree  à soupe  toutes  les  deux  ou  trois  heures; 

2“  L emploi  de  la  potion  de  nitrate  d’argent  de  façon  à faire  absorber 
2 ou  3 centigrammes  dans  les  vingt-quatre  heures  ; 

3“  Des  cataplasmes  sinapisés  sur  l’abdomen  ; 

La  continuation  de  ces  remèdes  jusqu’à  la  diminution  de  la  diar- 
î’hee  et  des  vomissements. 

B.  Si  la  maladie  est  arrivée  à la  seconde  période  (refroidissement, 
petitesse  du  pouls,  pâleur,  assoupissement,  détérioration  du  faciès)' 
nous  prescrivons  : 

1 L enveloppement  dans  le  linge  sinapisé , ou  bien  des  applica- 
tions de  larges  sinapismes  sur  différents  points  du  corps,  ou  le  bain 
sinapisé  ; 


2"  Le  vin  de  flîalaga  par  cuillerée  à café  toutes  les  demi-heures; 

3 Si  les  vomissements  sont  supprimés,  nous  augmentons  la  quan- 
tité de  1 alimentation,  et  surtout  nous  faisons  différents  essais  de  lait 
ou  de  bouillon  ; 

U°  Si  la  diarrhée  persiste  très  abondante,  nous  prescrivons  un  lave- 
ment avec  quatre  ou  cinq  gouttes  de  laudanum  ; 

5 Nous  supprimons  les  enveloppements  de  moutarde  et  le  vin  dès 
que  la  réaction  est  obtenue,  et  si  la  diarrhée  persiste,  nous  continuons 
les  lavements  opiacés  ou  bien  nous  donnons  une  forte  dose  de  ma- 
gistère de  bismuth. 

C.  Dans  le  cas  où  la  maladie  offre  des  symptômes  moins  graves  et 
moins  urgents,  nous  employons  au  début  le  traitement  du  catarrhe 
léger  (calomel  et  bismuth);  mais  nous  remplaçons  rapidement  le 
bismuth  par  le  nitrate  d’argent,  si  l’état  du  malade  s’aggrave. 


CATARRHE  GASTRO-INTESTINAL  ATAXIQUE. 
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CHAPITRE  VIII. 

CATAKUHE  GASTRO-INTESTINAL  ATAXIQUE. 

Art.  I.  — Tableau.  — Formes.— Marche.—  Uurëe. — Diagnostic. — Pronostic. 

Cette  maladie  offre  deux  variétés  correspondant  aux  deux  variétés 
de  la  méningite  franche,  c’est-à-dire  la  forme  convulsive  ou  éclamptique 
et  la  forme  méningée. 

A.  La  forme  convulsive  débute  par  des  vomissements  bilieux  ou 
muqueux  médiocrement  abondants  et  des  selles  diarrhéiques  ver- 
dâtres ou  séreuses,  quelquefois  très  fétides,  puis  survient  une  attaque 
d’éclampsie  qui  se  répète  à plusieurs  reprises  dans  la  journée  ou  dans 
un  intervalle  rapproché  (voy.  Éclampsie);  dans  d’autres  cas  la  con- 
vulsion est  le  premier  symptôme.  La  fièvre  est  intense;  le  ventre  bal- 
lonné avec  ou  sans  douleur;  la  diarrhée  verte,  fétide,  continue.  Au 
bout  de  vingt-quatre  heures  les  symptômes  cérébraux  ont  disparu, 
sauf  de  l’agitation  , du  malaise  ou  de  l’assoupissement  qui  ne  tardent 
pas  à se  dissiper;  mais  la  diarrhée,  l’anorexie  et  la  fréquence  du 
pouls  persistent;  la  maladie  dure  d’habitude  un  septénaire. 

On  n’observe  point  dans  cette  variété  le  refroidissement  général , la 
petitesse  extrême  du  pouls,  les  vomissements  incessants,  la  soif  inex- 
tinguible, l’altération  profonde  des  traits,  l’enfoncement  des  yeux, 
l’amaigrissement  rapide  qui  caractérisent  la  maladie  précédente. 

B.  Fomne  méningée.  — Dans  d’autres  cas  il  y a plutôt  de  la  ten- 
dance à la  constipation , du  ballonnement  du  ventre,  des  cris  aigus 
intermittents  indiquant  de  vives  coliques;  et  comme  symptômes  ner- 
veux, de  l’assoupissement,  des  tressants,  une  grande  impressionnabi- 
lité pour  le  bruit  et  la  lumière,  de  l’irrégularité  du  pouls  et  de  la  res- 
piration ; puis,  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours  et  sous  l’intluencedes 
évacuants,  ces  symptômes  se  dissipent  ; d’autres  fois  ils  se  prolongent 
pendant  un  ou  même  deux  septénaires  ; c’est  surtout  l’assoupissement 
qui  domine.  Le  pouls  est  fréquent,  la  diarrhée  a remplacé  la  consti- 
pation. Presque  toujours,  quand  ces  symptômes  se  prolongent  ainsi, 
le  travail  de  la  dentition  joue  un  certain  rôle. 

C’est  aux  cas  de  cette  espèce  que  l’on  a appliqué  la  dénomination  de 
pseud  o-méningite. 

Diagnostic.  — V entérite  ataxique  pourrait  être  confondue  avec  la 
méningite  et  avec  l’éclampsie.  Nous  nous  bornerons  à faire  observer  que 
dans  la  forme  éclamptique  l’état  cérébral  ne  dépasse  pas  vingt-quatre 
heures,  et  que  la  diarrhée  suffit  pour  fixer  le  diagnostic.  Dans  la  forme 
méningée,  lorsqu’il  y a constipation,  la  distinction  peut  être  plus  difli- 
cile;  cependant  les  symptômes  nerveux  ne  sont  comparables  ni  pour 
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la  gravilé,  ni  pour  la  durée  à ceux  de  la  méningite  franche,  seule 
lorme  qui  puisse  être  conlbiidne  avec  cette  variété  d’entérite.' 

Pronostic.  — Malgré  la  gravité  apparente  de  la  maladie,  elle  «o 
termine  le  plus  souvent  par  le  retour  à la  santé.  Dans  tous  les  faits 
d entérite  cérébrale  que  nous  avons  observés,  sauf  un  seul,  la  ter- 
minaison a été  favorable.  C’est  la  durée,  la  répétition  et  la  gravité 
des  symptômes  éclamptiques  qui  font  tout  le  danger. 


Art.  XX.  — Causes.  — Nature, 

Le  catarrhe  ataxique  est  une  maladie  du  plus  jeune  âge.  Les  faits 
qui  ont  été  observés  par  l’un  de  nous  à Genève  ont  tous  été  recueillis 
chez  des  enfants  âgés  de  moins  de  deux  ans.  Cependant  nous  avons 
rapporté  dans  notre  première  édition,  sous  le  nom  ([entérite  typhoïde, 
l’observaCion  d’un  enfant  âgé  de  six  ans  et  demi  dont  la  maladie  nous 
paraît  aujourd’hui  devoir  être  rapportée  au  catarrhe  ataxique. 

Nous  avons  observé  cette  maladie  dans  les  mêmes  circonstances  que 
toutes  les  autres  formes  du  catarrhe.  La  complication  nerveuse  la  dif- 
férencie seule  des  formes  aiguës  que  nous  avons  déjà  décrites. 

L’espèce  des  symptômes  nerveux  nous  a engagés  à considérer  cette 
complication  comme  ayant  son  point  de  départ  dans  une  perturbation 
du  système  cérébro-rachidien.  Ce  trouble  doit  être  considéré  soit 
comme  un  effet  sympathique  de  la  maladie  générale,  soit  comme  le 
résultat  de  son  action  directe  sur  le  cerveau. 


Art.  XXI,  — Traitement. 


Les  indications  ne  sont  pas  les  mêmes  que  dans  la  forme  précé- 
dente. Ici  la  diarrhée  et  les  vomissements  ne  jouent  en  général  qu’un 
rôle  accessoire,  le  refroidissement  est  nul  ; tout  le  danger  de  la  ma- 
ladie est  dans  les  symptômes  nerveux  cérébro-spinaux.  C’est  donc 
le  traitement  de  l’éclampsie  qui  est  le  plus  à considérer. 

Nous  conseillons  dans  la  forme  éclamptique  : 

L’emploi  du  calomel  à doses  fractionnées  ; 

2“  Les  cataplasmes  sur  le  ventre; 

3“  Les  bains  de  son  ; 

â®  L’application  des  sangsues  derrière  les  apophyses  mastoïdes,  si 
la  crise  éclamptique  est  très  violente  et  très  répétée  avec  des  symptômes 
fébriles  intenses  ; 

5“  L’incision  des  gencives,  si  le  cas  l’exige; 

6"  La  diète  absolue  pendant  l’état  aigu. 

Nous  conseillons  dans  la  forme  méningée  : 

1“  De  petites  doses  d’huile  de  ricin  ou  de  sirop  de  manne  et  de  chi- 
corée, si  la  constipation  domine;  le  calomel  à doses  fraclionnées,  si  la 
diarrhée  l’emporte  ; 
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2"  Les  bains  de  son  et  les  cataplasmes  ; 

3" L’oxyde  de  zinc,  si  l’état  nerveux  est  très  prononcé;  seul  ou  uni 
au  magistère  de  bismuth,  si  la  diarrhée  est  abondante; 

La  régularisation  du  régime. 


MALADIES  CATARRHALES  DOUTEUSES. 

Nous  étudions  ici  deux  maladies  du  tube  digestif  qui  devront  peut- 
être  être  rangées  plus  tard  parmi  les  affections  catarrhales  compliquées. 
Mais  le  peu  d’exemples  que  nous  avons  sous  les  yeux  nous  laissant 
encore  des  doutes,  nous  préférons  les  isoler  des  maladies  précédentes. 


CHAPITRE  IX. 

ENTÉRITE  TYPHOÏDE. 

Cette  forme  d’entérite,  toute  spéciale  à l’enfance,  a déjà  été  men- 
tionnée par  l’un  de  nous  dans  sa  dissertation  inaugurale,  et  depuis  a 
de  nouveau  attiré  notre  attention  dans  un  mémoire  publié  dans  le 
Juurml  des  connaissances  médico-chirurgicales.  Nous  avons  alors 
donné  des  observations,  soit  en  entier,  soit  par  extraits,  et  nous  ne 
croyons  plus  nécessaire  d’employer  ce  genre  de  preuves  pour  établir 
l’existence  de  l’entérite  à forme  typhoïde. 

f Les  exemples  de  ce  genre  sont  rares,  et  nous  n’en  avons  recueilli  que 
quatre,  dont  deux  sont  primitifs,  et  deux  consécutifs  à la  rougeole  et 
à la  scarlatine.  Aussi  le  tableau  suivant,  bien  que  présenté  d’une 
manière  générale,  ne  saura  être  regardé  comme  exact  que  lorsque 
de  nouvelles  observations  seront  venues  s’ajouter  à celles  que  nous 
possédons. 

Art,  I.  — Tableau.  — Tormes.  — Marche. 


L’entérite  typhoïde  débute , soit  par  'quelques  jours  de  malaise 
avec  diminution  d’appétit,  soit  d’emblée  par  de  la  fièvre,  delà  cépha- 
lalgie, de  la  soif,  de  l’anorexie,  de  la  douleur  de  ventre,  de  la  consti- 
pation ou  du  dévoiement,  rarement  des  épistaxis;  soit  encore  par  des 
vomissements  fréquemment  répétés,  accompagnés  de  céphalalgie  et  de 
constipation. 

La  maladie  suivant  son  cours,  les  forces  se  dépriment,  l’enfant  est 
abattu,  couché  sur  le  dos,  les  yeux  cernés,  les  narines  sèches,  croû- 
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teuses  ou  pulvérulentes;  les  lèvres  sont  grosses  et  croûleuses,  la  figure 
pftle,  Surtout  au  pourtour  fluiiez  et  des  lèvres;  la  langue  humide 
rouge  à la  iminte,  devient  bientôt  collante,  puis  sèche,  avec  ou  sans 
enduit  jaune  a la  base  ; l’abdomeii  est  plus  ou  moins  ballonné,  tendu, 
douloureux  surtout  au  niveau  de  la  fosse  iliaque;  la  consti()ation,  si 
elle  existe , cesse  bientôt,  et  est  remplacée  par  un  dévoiement  que 
nous  avons  vu  être  abondant  et  involontaire  dès  les  premiers  jours  ; 
la  soit  est  vive,  l’appétit  perdu  ; les  vomissements  du  dél)ut  ne  se 
renouvellent  pas. 

L’enfant  est  agité,  anxieux  ; il  a même  un  peu  de  délire  la  nuit;  la 
fièvre  est  intense,  la  peau  chaude,  sèche,  le  pouls  fréquent  et  régulier; 
la  toux  est  rare  et  peu  Intense  ; l’auscultation  fait  entendre  dai;s  les 
premiers  jours  du  rèle  sibilant  qui  persiste,  à moins  qu’une  compli- 
cation pulmonaire  ne  vienne  le  modifier. 

Plus  tard,  l’aspect  typhoïde  se  prononce  de  plus  en  plus.  Vers  le  hui- 
tième ou  dixième  jour,  on  aperçoit  des  taches  typhoïdes  (trois  enfants 
sur  quatre  nous  en  ont  présenté  ),  en  général  petites,  peu  nombreuses, 
assez  mal  dessinées  et  depeu  de  durée  ; une  fois  seulement  nous  avons 
trouvé  des  sudamina.  La  langue  devient  sèche,  grillée  même  par- 
fois, et  râpeuse,  noirâtre;  la  douleur  abdominale  persiste;  le  dévoie- 
ment est  plus  fréquent  et  abondant;  les  symptômes  cérébraux  s’ag- 
gravent ; il  y a de  l’agitation,  du  délire  continuel  ou  avec  intervalles  ; 
le  faciès  altéré,  anxieux,  exprimé  la  souffrance;  l’enfant  pousse  des 
plaintes  de  temps  à autre  ; la  fièvre  persiste  avec  chaleur  et  sécheresse 
de  la  peau;  le  pouls  devient  de  plus  en  plus  fréquent  et  petit;  et  enfin 
la  mort  arrive  après  deux  ou  trois  septénaires. 

Art.  IT.  — Diagnostic. 

D’après  le  peu  de  détails  que  nous  venons  de  donner,  on  nous  de- 
rhatidera  peut-être  quel  moyen  existe  pour  distinguer  cette  forme  d’en- 
térite de  la  fièvre  typhoïde.  Nous  avouerons  que  l’aspect  général  est 
le  même  dans  les  deux  maladies,  et  la  confusion  presque  impossible  à 
éviter.  Cette  assertion  ressortira  pleinement  d’une  comparaison  mieux 
suivie  dans  le  chapitre  de  la  fièvre  typhoïde. 

Cependant,  si  nous  entrons  dans  les  détails,  nous  voyons: 

1”  Que  la  rate  n’a  été  développée  que  chez  un  seul  de  nos  malades, 
et  encore  assez  peu  pour  échapper  à l’investigation  pendant  la  vie. 
Disons  de  suite  que  la  rate  ést  loin  de  se  développer  dans  toutes  le.s 
a f! celions  typhoïdes. 

T Quels  que  soient  les  sVfnptômes  abdominaux,  nous  n’avonS  cons- 
taté de  gargouillemefit  che2  aucun  de  nos  malades.  Le  gargouillement 
assez  fréquent  dans  la  fièvre  typhoïde  manque  cependant  dans  bon 
nombre  de  cas. 

3"  Les  tachës  lenticulaires  but  toujours  été  petites,  peu  nombreuses 
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et  de  peu  de  dürée.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  elles  manquent  rarértient, 
et  ont  qüelcjdefdlè  le  niôme  caractère  que  celles  de  l’entérite. 

Dit  reste,  la  confusion  entre  ces  deux  alïbeiions  est  d’autatit  phis 
facile  qu’il  existe  bon  nombre  de  lièvres  typhoïdes  dotit  les  symptômes 
se  rapprochent  considérablement  de  ceux  de  l’eiitérile  simple;  il  est 
doiic  difficile  de  les  distinguer:  nous  verrons  bientôt  si  cela  èst  utile. 

Art.  III.  — Nature  de  la  maladie.  — itéiions  aaàtbmîqbes. 

Si  nous  considériôTls  seulement  l’analogie  Symptomatique  qui  existe 
entre  cette  forrhe  des  maladies  intestinales  et  la  forme  cérébrale, 
nous  n’hésiterions  pas  a la  ranger  parmi  les  affections  catarrhales  du 
tube  digdsüf;  mais  le  petit  nombre  de  nos  observations,  le  peu  de 
détails  que  nolis  possédons  sur  les  causes  et  l’aspect  typhoïde,  nous 
itispirerit  quelques  doutes. 

D’autre  part,  les  lésions  intestinales  ont  présenté  des  caraôtères 
spéciaux  de  siège  et  d’espèce.  Dans  tous  les  cas  nous  avons  trouvé 
une  phlegmasie  réelle , siégeant  sur  la  tin  de  l’intestin  grêle.  Est-ce 
dans  dès  circonstances  qu’il  faut  cherclier  la  cause  de  la  forme 
symptomatique?  Nous  l’ignorons  ; mais  nous  devons  reconnaître  que 
l’importance  de  la  lésion  anatomique  a été  loin  de  répondre  toujours 
à la  gravité  des  symptômes.  Ainsi  nous  avons  constaté  tantôt  une  in- 
fiammation  érythémateuse  peu  intense,  tantôt  une  désorganisation 
étendue  et  profonde,  quoique  nullement  ulcéreuse. 

Cependant  lin  de  ces  enfants  avait  une  colite  grave,  tandis  que  l’in- 
testin grêle  présentait  une  lésion  peu  intense  des  plaqués;  lésion  qtie 
nous  n’avons  pas  rencontrée  ailleurs,  et  dont  voici  la  description: 

« Au-dessus  de  la  valvule  on  trouve  deux  plaques  de  la  longueur 
» d’un  pouce  et  demi,  légèrement  saillantes,  non  ulcérées,  recouvertes 
» d’une  fausse  membrane  jaune  semée  comme  de  la  poudre  très  ténue 
» et  très  abondante;  au-dessous  la  plaque  est  épaisse,  très  molle,  à 
« aréoles  petites,  et  rouge  par  places  seulement.  » 

A part  ce  cas,  aucun  autre  malade  ne  nous  a présenté  de  lésion  des 
plaques  de  Peyer.  Tous  avaient  les  ganglions  mésentériques  à l’état 
normal. 

Ces  faits  conduisent  à des  considérations  d’un  ordre  différent,  et  qui 
nous  ont  déjà  occupés.  Nous  avons  vu  ailleurs  qu'il  existe  chez  l’en- 
fant des  altérations  des  plaques  de  Peyer  qui  rappellent  celles  de  la 
fièvre  typhoïde,  bien  que  les  symptômes  de  l’affection  dont  elles 
sont  l’expression  anatomique  soient  trè^  différents  de  ceux  de 
cette  pyrexie  ; nous  voyons  ici  des  symptômes  typho'ides  sans  alté- 
ration folliculaire  ni  mésentérique;  nous  verrons  enfin  plus  tard 
des  dothirtentéries  à forme  d’entérite  simple.  Il  nous  semble  naturel 
de  grouper  ensemble  tous  ces  faits  qui  constitueraient  une  fièvre  tV- 
phoide  incomplète,  bâtarde,  ou  simplement  anomale,  en  sorte  qu’entre 
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la  lièvre  typdoïde  et  les  maladies  catanljales  aiguës  de  l’iutestiii  il 
existerait  une  maladie  intermédiaire  (l’entérite  typhoïde),  qui  tien- 
drait à l’une  et  à l’autre,  tantôt  par  les  symptômes,  tantôt  par  l’ana- 
tomie pathologique,  et  qui  établirait  le  passage  entre  elles.  Comme 
cette  entérite  est  particulière  à renl’ance,  elle  confirme  une  proposition 
(jue  de  nombreuses  considérations  nous  ont  déjà  lait  émettre  : savoir, 
(|ue  dans  le  jeune  âge  les  diverses  maladies  aiguës  du  tube  digestif 
tendent  à se  confondre  pour  s’isoler  à un  âge  plus  avancé,  et  former 
alors  des  maladies  très  distinctes. 

Cette  assertion  est  du  reste  confirmée  par  l’âge  des  enfants  qui  nous 
occupent  ici.  Le  plus  jeune  en  elfet  a deux  ans  et  demi,  le  plus  âgé 
six  ans  et  demi  ; il  en  est  de  meme  pour  les  malades  qui  ont  des  fièvres 
typhoïdes  à forme  d’entérite  ; donc  le  jeune  âge  est  le  point  de  rallie- 
ment et  deconfusion  des  maladies  aiguës  intestinales,  qui,àcetteépoque 
de  la  vie,  ne  peuvent  que  difficilement  être  distinguées  les  unes  des 
autres. 

Art.  IV.  — Traitement. 


Ces  remarques,  qui  au  premier  abord  peuvent  paraître  seulement 
théoriques,  ont  cependant  une  certaine  valeur  thérapeutique.  Car,  si 
les  maladies  se  confondent  ainsi,  elles  mènent  à cette  conclusion,  que 
la  thérapeutique  ne  doit  pas  différer  plus  que  les  formes  apparentes,  et 
que  le  traitement  qui  convient  dans  le  jeune  âge  à la  fièvre  typhoïde 
convient  aussi  à l’entérite  typhoïde,  et  réciproquement. 

Existe-t-il  une  entérite  dont  les  symptômes  sont  typhoïdes?  Nous 
penserons  que  la  maladie  est  de  même  nature  que  la  dothinentérie 
avec  une  expression  anatomique  différente,  et  que  la  thérapeutique 
doit  être  la  même.  (Voy.  Traitement  de  la  fièvre  thyphdide.)\je?,\é&\ow?, 
anatomiques  de  la  fièvre  typhoïde  se  révèlent-elles  par  les  symptômes 
d’une  entérite?  Nous  regardons  l’affection  comme  se  rapprochant  de 
l’inflammation  simple  de  l’intestin,  et  nous  lui  opposons  le  traite- 
ment de  l’entérite. 


CHAPITRE  X. 

DYSSENTERIE. 

Si  l’on  jugeait  de  la  fréquence  de  cette  maladie  par  le  nombre  des 
enfants  qui  sont  censés  en  être  atteints,  on  la  regarderait  comme  l’une 
des  moins  rares  de  l’enfance.  En  effet,  quelques  médecins  et  les  pa- 
rents des  jeunes  malades,  surtout  dans  les  classes  inférieures,  ont 
l’habitude  de  donner  le  nom  de  dyssenterie  à la  diarrhée  la  plus  simple, 
pour  peu  qu’elle  se  prolonge  au  delà  de  quelques  jours. 
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Mais  si  l’on  applique  cette  dénomination  à cette  maladie,  qui,  tan- 
tôt sporadique,  tantôt  épidémique,  mais  presque  toujours  apyrétique, 
est  caractérisée  par  du  ténesme,  de  vives  douleurs,  des  selles  Ire- 
quentes,  petites,  sanguinolentes,  et  qui  est  anatomiquement  caracté- 
risée par  une  violente  inflammation  du  gros  intestin,  c’est  de  toutes 
les  maladies  intestinales  la  plus  rare  dans  1 enfance. 

Le  catarrhe  intestinal  simple  est  si  fréquent  et  si  facile  à produire 
(lu’il  est  fort  rare  qu’il  ne  vienne  pas  se  mêler  à la  dyssenterie  quand 
celle-ci  existe.  C’est  ce  que  nous  avons  vu  à l’hôpital  soit  dans  les  cas 
primitifs,  soit  quand  la  maladie  était  secondaire.  Ainsi , dans  1 obser- 
vation que  nous  avons  publiée  dans  notre  première  édition  comme  un 
exemple  de  dyssenterie  primitive,  le  catarrhe  gastro-intestinal  avait 
joué  un  grand  rôle  puisque  le  début  avait  été  marqué  par  des  vomis- 
sements et  une  diarrhée  simple.  G est  au  quatrième  jour  seulement 
(lue  les  selles  prirent  le  caractère  dyssentérique.  De  même  dans  les 
observations  de  dyssenterie  secondaire  à la  rougeole  et  à la  vaiiole, 
les  évacuations  caractéristiques  ont  été  précédées  de  selles  diarrhéiques 
ordinaires. 

Art.  I.  Tableau  de  la  maladie.  — Symptômes.  — Formes. 

Que  la  maladie  apparaisse  dégagée  de  toute  complication,  ou  bien 
qu’elle  soit  précédée  de  catarrhe  intestinal , ou  qu’elle  complique  une 
lièvre  éruptive,  une  fois  qu’elle  est  bien  caractérisée,  elle  offre  des  sym- 
ptômes et  une  marche  qui  s’éloignent  peu  de  ceux  signalés  chez  l’adulte. 

Les  observations  suivantes  sont  des  types  de  dyssenterie  primitive. 
Dans  la  première  la  maladie,  après  avoir  offert  les  symptômes  les  plus 
alarmants,  s’est  terminée  par  le  retour  à la  santé.  La  seconde  est  un 
exemple  de  la  forme  légère.  Ces  deux  faits  sont  assez  complets  pour 
remplacer  une  description  détaillée  qui  ne  ferait  que  reprocluire  celle 
(jue  l’on  trouve  consignée  dans  tous  les  traités  de  pathologie  (1). 

Je  fus  appelé  par  notre  confrère  le  docteur  Chanal  pour  voir  une  pe- 
tite fille  de  quatre  ans,  délicate  et  sujette  aux  affections  abdominales.  La  ma- 
ladie avait  débuté  dans  une  année  et  à une  époque  où  régnaient  des  maux  de 
ventre  graves  chez  les  enfants. 

Les  premiers  symptômes  avaient  paru  sans  prodromes  le  samedi  9 septembre 
18Ù8,  et  aucune  cause  occasionnelle  ne  pouvait  rendre  compte  de.  la  maladie. 
Le  début  avait  été  marqué  par  des  envies  fréquentes  d’aller  du  ventre,  accom- 
pagnées ou  précédées  de  vives  coliques.  Les  selles  étaient  muqueuses  et  légère- 
ment sanguinolentes.  Le  phénomène  capital  était  la  douleur;  la  langue  était 
humide,  la  soif  très  vive;  il  n’y  avait  pas  de  vomissements.  Le  traitement  avait 
consisté  dans  une  potion  laudanisée,  et  dans  60  centigrammes  de  poudres  de 
Dower  dans  les  vingt-quatre  heure.s. 

Le  l‘i,  quatrième  jour  de  la  maladie,  je  vois  l’enfant  ; elle  souffre  peu  au  mo- 
ment où  j’arrive;  le  ventre  est  plutôt  indolent  à la  pression.  L’examen  de  l’anus 


(J)  Observation  recueillie  par  M.  Rilliet. 
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liüllVe  lieu  d'auonual;  elle  rend  quelques  débris  de  selles  verdâires  claires 
nmqueuses;  chaleur  .noclérée;  pouls,  120;  peu  développé,  mais  bien  senii- 
mouillé  bonne,  intelligence  nette.  ’ 

Traitement.  — Cn\ome] , 60  ccniigrainnies  ; opium,  fi  ceniigrammes  • en 
(loiue  poudres,  une  toutes  les  deux  heures.  ’ 

Ou  12  au  21 , la  maladie  va  constamment  en  s’aggravant  (sauf  la  douleur 
qui  a été  en  diminuant  depuis  le  10).  Les  selles  continuent  (i  être  très  (ré- 
qiienles;  elles  se  répètent  lotis  les  quaris  tl’heure  ou  toutes  les  demi-heures; 
(lepuis  le  19  et  le  20  elles  sont  plus  éloignées  (toutes  les  henres).  Insomnie 
piesque  toute  la  nuit  ; froid  des  mains  et  du  nez,  souvent  des  pieds;  yeux  ex- 
cavés; pommeties  saillantes;  faciès  de  plus  en  plus  mauvais.  Depuis  le  18  uoiili 
très  petit,  120  et  132.  » t 

Le  19,  éruption  pustuleuse  sur  les  lombes  et  sur  les  fesses.  La  langue,  de- 
puis le  18,  est  souvent  sèche;  grande  laiblesse;  motilité  conservée,  mais  aüai- 
blie;  intelligence  nette.  Les  selles  sont  devenues  verdâtres  après  le  calomel,  et 
ont  conservé  cette  teinte.  Elles  sont  involontaires  et  incessantes;  peu  de  sang, 
peu  de  pelotons  muqueux,  pas  de  pus  ni  de  fausses  membranes.  Elle  a eu  après 
la  cessation  du  calomel , le  15,  quelques  vomissements,  et  ils  se  sont  repro- 
duits le  20  après  six  cuillerées  dp  lait  d’ànesse  : dans  l’intervalle  il  n’y  eu  a\aii 
pas  eu.  Le  lait  est  digéré  : pas  de  caséum  dans  les  selles. 

Traitement.  — Du  12  au  15  au  matin,  elle  a pris  en  tout  : calomel,  l/i  déci- 
grammes;  opium,  1 décigiamme.  Le  IZi,  un  suppositoire  de  2 décigrammes 
d opium.  Absorption  totale,  à la  suite  de  laquelle  survient  de  l’assoupissement, 
une  petitesse  extrême  du  pouls  et  du  refroidissement.  Du  16  au  20,  potion  avec 
1 gramme  de  magistère  de  bismuth  continuée  chaque  jour,  additionnée,  le  18, 
de  30  grammes  de  sirop  de  quinquina,  et  le  19  et  le  20,  de  20  cenligramiius 
d’extrait  de  jusquiame.  Depuis  le  19  lait  d’àiiesse,  deux,  quatre  et  six  puillerpes 
toutes  les  deux  ou  quatre  heures.  Boujllon  de  poulet. 

Il  s’est  fait  un  changement  ep  mal  très  fiappant  du  20  au  21. 

Le  20  la  malade  paraissait  mieux;  elle  avait  pu  causer  d’une  assez  bonne 
voix;  le  visage  était  plus  satisfaisant;  il  y avait  une  légère  réaction  ; le  pouls 
était  à 120  bien  senti, et  la  chaleur  bonne;  les  selles  étaient  plus  éloignées. 
Le  21,  au  contraire,  détestable  faciès,  pouls  d’une  extrême  petitesse,  intermit- 
tent, refroidissement  général , marasme,  voix  petite,  presque  éteinte,  ventre 
rétracté,  urines  difficiles;  l’éruption  pustuleuse  du  siège  s'est  desséchée. 
J’inscris  sur  ma  feuille  de  pronostic,  casas  gravissimus.  La  seule  espérance 
de  guérison  me  paraissant  dépendre  de  la  chance,  bien  faible  cependant,  de 
relever  les  forces  vitales,  je  conseille  à mon  confrère  l’emploi  du  vin  de  Malaga 
et  ralimeqtation  au  moyen  du  lait  d’ànesse  et  du  bouillon  de  poulet. 

Ce  traitement,  plus  hygiénique  que  pharmaceutique,  réussit  au  delà  de  toute 
espérance. 

Du  22  au  28.  Dès  le  22  il  y avait  une  amélioration  assez  marquée.  Dans  les 
vingt-quatre  heures  l’enfant  avait  pris  environ  250  grammes  de  lait  d’ânesse 
et  500  grammes  de  bouillon  de  poulet,  et  à plusieurs  reprises  du  vin  de  ^la- 
laga.  La  nourriturp  avait  été  supportée.  Les  évacuations  n’avaient  pas  diminué 
de  nombre;  elles  étaient  vertes  et  contenaient  peu  de  mucosités  et  quelques 
petits  caillots  de  sang  ; mais  les  douleurs  étaient  beaucoup  moins  intenses  ; leur 
diiqinution  avait  permis  à l’enfaul  tle  prendre  un  peu  de  repos  pendant  la  nuit. 
Le  pouls  était  plus  relevé,  128  ; la  figure  un  peu  plus  animée. 

Le  2j  i'amélioratiou  est  encore  plus  marquée.  Les  .selles  tendent  à s'éloigner; 
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elles  devieuaeiil  plus  épaisses.  La  nourriliire  est  bleu  supportée  à la  même  dose; 

1.1  peau  est  bonne,  la  langue  humide.  La  maigreur  est  considérable,  mais  U 
moiililé  est  conservée;  elle  l’a  toujours  été,  même  dan§  les  plus  mauvais  mo- 
ments. (Même  trailement.  ) . . , „ 

Le  l'amélioration  se  soutient;  on  augmente  un  peu  la  quantité  de  l ali- 
mentaUoi).  Pendant  tout  le  cours  de  la  maladie,  il  n’y  a jamais  eu  de  pus  ni  de 
fausses  membranes  dans  les  selles,  et  l’orilice  anal  n’a  pas  été  dilaté. 

Du  au  -8  la  guérison  a été  complète;  mais  1 entant  est  testée  cncoie 
pendant  plus  de  trois  semaines  avec  une  diarrliée  abondante.  L’appétit  était 
excellent  ; les  forces  et  reniboupoint  revenaient  rapidement. 

' La  sœur  de  cette  enfant,  âgée  de  trois  ans,  est  tombée  malade  dix  jours  après 
elle;  sa  maladie,  quoique  grave,  n’a  pas  offert  l’aspect  alarmant  de  celle-ci  : 
elle  s’est  terminée  par  le  retour  à la  santé. 

La  maladie  est  loin  de  se  présenter  toujours  avec  un  pareil  caractère 
de  gravité;  l’observation  suivante  (1)  donnera  le  tableau  de  la  lornie 
bénigne. 

A.  S.,  garçon  de  sept  ans,  bien  constitué,  mais  blond  et  lymphatique,  est  sujet 
à la  diarrhée  qui  se  montre  au  moindre  changement  de  température  et  dure  alors 
|)endant  plusieurs  jours.  Un  jour,  sans  cause  appréciable,  il  est  pi  is  de  toux  gi  asse 
fréquente,  de  douleurs  abdominales,  de  selles  diarrhéiques  jaunes  ; quatre  ou  cimi 
dans  la  journée.  Deux  jours  après  la  scène  change:  les  douleurs  abdominales 
deviennent  plus  vives,  et  spfont  serdir  par  coliques  violentes  dqranl  plusieurs 
heures,  pendant  lesquelles  1 tnlani  se  roule  à terre,  pousse  des  ciis,  et  letid 
quatre  ou  cinq  fois  de  suite  des  matjèies  glaireuses  sanguinolentes  très  peu 
abondantes,  quelques  unes  même  consistent  en  de  simples  crachats  sanglants 
rendus  avec  épreintes;  d’autres  fois  les  efforts  de  défécation  n’amènent  aucun 
résultat.  Dans  l’intervalle  des  crises  l’enfant  reprend  un  peu  de  sa  vivacité  ha- 
bituelle. Cependant  il  perd  son  appétit.  11  n’a  pas  de  fièvre,  sauf  un  peu  le  soir 
itdans  la  nuit,  où  il  est  cliaud  , couvert  de  sueur  et  agité. 

Cet  étal  persiste  pendant  deux  jours  ; on  ne  fait  aucun  traitement  et  l’on  se 
contente  de  diminuer  la  quantité  des  aliments.  Je  suis  appelé  le  quatrième 
jour;  je  trouve  l’enfant  levé,  jouant,  un  peu  pâli,  surtout  autour  du  nez  et 
des  lèvies.  Ses  traits  ne  sont  pas  tirés;  la  langue  est  naturelle;  le  ventre  est 
souple,  peu  développé,  indolent  même  à la  pression.  Le  matin  même  il  a eu 
quatre  selles  exclusivement  composées  de  mucosités  sanglantes.  Les  crises  ont 
été  moins  violentes  cl  moins  longues  que  les  jours  précédents.  Eau  de  riz 
légère.  — Lavement  d’eau  de  riz,  100  gramqies,  additionné  de  deux  gouttes 
de  laud.  de  SjcL,  — deux  fois  dans  la  journée.  — Diète. 

Les  parents,  pendant  phisietirs  jours  encore,  ont  la  faiblesse  de  donner  à 
manger  des  soupes,  du  pain,  du  poisson  et  de  la  viande,  bien  qu’en  moiudie 
quantité.  Malgré  cet  écart  de  régime,  les  douleurs  diminuent  rapidement;  his 
crises  sont  plus  rares  et  jnoius  longues;  les  selles,  moins  nombreuses,  con- 
servent les  mêmes  caractères,  Il  n’y  a plus  de  fièvre;  j’pufaill  conserve  sa 
gaieté  et  continue  ses  jeux.  — 0,50  de  sqns-nitrale  de  bjsmuih  h preudré  en 
deux  fois  dans  le  jour,  même  traitement  du  reste. 

Les  symptômes  allèrent  graduellement  en  déclinant,  et  le  treizième  jour 
l’cnfanl  était  guéri. 


,1)  Recueillie  par  M.  Barthez. 
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fonnc  |,'ti'ni,ive  g,.ayc  ou  légère.  Nous  con.pléterons  huleiriiLÜ  ^ 
la  I,  isanl  suivi'e  ,1e  I expose  luii  par  Coustaut , l'une  épidémie  de  dvs 
auilcue  seconda, ro , pu  a i-cgné  àl'liôpilal  des  Enlanls(l).  Ou  pourn 

«rsécuilvér  “H'arent  les  l'or, nés  piiniiives  des 

« La  nuibulie  s’annonçait  oi-dinaireiueut  par  des  douiein-s  aluloiui. 
» Jiales  accoinpagnées  de  borboi-ygiues  etd’euvies  lré,juenles  d'aller  a 
» a selle;  les  matières  e.xcrélées étaient  peu  abondantes,  rendues  après 
» I caucoup  d ellorts  et  lorinées  d’aboi-,1  ,ie  mucosités  vis,iueu.ses  ré,-- 
il.dies  ou  jaunaties;  elles  étaient  bienWt  remplacées  par  un  niucu.s 
aiiclialre  tache  de  sang  ; enhii  les  selles  étaient  constituées  par  du 
»!5ang  arteriel  soit  pur,  soit  mêlé  à une  petite  quantité  de  matières 
» stercorales  ou  a des  débris  de  concrétions  membranifbrmes  que  les 
« inhrmieres  comparaient  à des  lavures  de  boyaux.  En  môme  temps 
» epremtes,  ténesme,  vive  douleur  au  fondement.  Ce  derniersvnqnôme 
))  a manque  dans  quelques  cas.  Ce  n’est  qu’à  une  époque  voisine  de 
» la  mort  que  nous  avons  vu  apparaître  le  refroidissement  des  extré- 
>)  mites,  l’msensibililé  du  pouls,  l’aspect  cadavéreux  de  la  face.  Du 
reste,  dans  aucun  cas,  nous  n’avons  observé  la  céphalalgie,  les  bour- 
» donnements  d’oreilles,  la  stupeur,  les  épistaxis,  les  taches  lenticu- 
» laires  de  la  peau,  les  sudamina,  ce  râle  sibilant  de  la  poitrine  que 
» l’on  rencontre  presque  constamment  dans  le  cours  des  fièvres  graves." 

» L’intelligence  est  restée  intacte  jusqu’aux  approches  de  la  mort. 
»Dans  deux  cas  seulement,  la  langue  a été  sèche  et  fuligineuse. 

» L’absence  des  symptômes  que  nous  venons  d’énumérer  nous  a foui-ni 
«une  nouvelle  preuve  qu’il  existe  une  grande  différence  entre  les 
» fièvres  graves  et  les  phlegrnasies  aiguës  de  l’intestin. 

» La  terminaison  a été  funeste  dans  plus  de  la  moitié  des  cas.  N’ou- 
» bhons  pas  qu’elle  frappait  des  sujets  jeunes  et  déjà  débilités  par  des 
» maladies  antérieui'es.  » 


3IM.  Bouchut  et  Pidoux  ont  signalé  parmi  les  symptômes  de  la  dys- 
senteiie  la  paralysie  du  sphincter,  d où  résulte  l’ouverture  permanente 
de  1 anus.  L un  de  nous  (M.  Rilliet)  a observé  ce  symptôme  sur  un 
enfant  de  quatojze  ans  qu’il  vit  le  jour  de  sa  mort,  dixième  de  la 
maladie.  Au  moment  de  l’examen,  l’enfant  était  froid,  profondément 
affaissé,  avec  la  figure  grippée,  la  langue  sèche,  les  yeux  éteints,  il 
exhalait  l’odeur  de  souris,  le  ventre  était  plat,  couvert  de  sang  ainsi 
que  les  fesses  et  les  cuisses,  tant  les  selles  étaient  fréquentes.  L’anus 
était  largement  ouvert,  béant,  les  plis  étaient  entièrement  effacés,  l’ou-  ] 
verture  avait  près  d’un  centimètre  de  diamètre. 

Un  autre  symptôme  que  nous  avons  aussi  observé  une  seule  fois, 
c est  une  abondante  suppuration  intestinale  qui  persista  pendant  plu-  v 


(1)  Gazctla  medicale,  183(3,  p.  101, 
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sieurs  mois.  Elle  avait  paru  au  bout  de  trois  semaines  précédée  des 
plus  vives  douleurs.  Le  pus,  après  avoir  été  très  abondant,  avait  di- 
minué de  mois  en  mois.  Il  était  très  létide  et  strié  de  sang;  à plusieurs 
reprises  il  avait  été  mélangé  à des  fausses  membranes.  L’examen  le 
plus  attentif  de  l’anus  ne  nous  fit  rien  découvrir  d’anormal,  sauf  une 
légère  rougeur.  Le  pus  s’écoulait  goutte  à goutte  et  d’une  manière 
continue,  indépendamment  des  évacuations.  Quand  l’enfant  allait  du 
ventre,  il  rendait  quelques  scybales  noirâtres  entourées  de  pus.  Le 
petit  malade  était  amaigri,  il  avait  peu  d’appétit  et  était  fort  irritable. 
Il  marchait  avec  difficulté,  à chaque  pas  il  grimaçait  en  proie  à une 
vive  douleur  qu’il  rapportait  à l’anus. 

Cet  enfant  nous  fut  amené  à notre  consultation  au  troisième  mois 
de  la  maladie;  nous  ne  l’avons  vu  qu’une  seule  fois,  mais  nous  avons 
appris  de  la  bouche  du  médecin  qui  lui  donnait  habituellement  des 
soins,  que  la  suppuration  avait  cessé  après  avoir  duré  quatre  mois,  et 
qu’il  s’était  entièrement  rétabli. 


Art.  H.  — Pronostic. 


On  a distingué  chez  l’adulte  deux  espèces  de  dyssenterie  : l’une  lé- 
gère, l’autre  grave;  cette  dernière  règne  épidémiquement.  Chez  les 
enfants  la  maladie  sporadique  elle-même  peut  être  très  sérieuse.  Les 
exemples  que  nous  avons  cités  en  sont  la  preuve.  La  plupart  des  cas 
que  nous  avons  observés  en  ville  ont  été  très  graves.  A l’hôpital  des  En- 
fants la  maladie  secondaire  a offert  un  haut  degré  de  gravité,  comme  le 
démontrent  les  observations  de  Constant  et  les  nôtres,  puisque  nous 
avons  perdu  tous  nos  malades,  et  Constant  la  moitié  des  siens;  mais 
il  est  vrai  de  dire  que  l’état  de  santé  antérieure  jouait  un  rôle  très 
important.  La  petitesse  du  pouls,  l’altératiou  des  traits,  le  refroidisse- 
ment général  ou  ])artiel,  l’odeur  de  souris,  l’extrême  fréquence  des 
selles  et  la  dilatation  permanente  de  l’orifice  anal,  sont  des  symptômes 
du  plus  fâcheux  augure.  Les  plus  funestes  de  tous  sont  : l’odeur  ca- 
davéreuse et  la  paralysie  du  sphincter.  Quand  ils  existent,  il  faut  dé- 
sespérer du  malade,  tandis  qu’on  peut  conserver  de  l’espoir  alors 
même  que  tous  les  autres  signes  d’un  pronostic  funeste  sont  réunis. 
(Voy.  Obs.  p.  789.) 

Art.  III.  — Causes, 


C’est  en  automne  que  nous  avons  observé  en  ville  la  dyssenterie  pri- 
mitive et  à l’hôpital  la  dyssenterie  secondaire. 

Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion,  soit  à l’hôpital,  soit  dans  notre 
pratique  particulière,  de  voir  une  épidémie  de  dyssenterie,  et  quand 
011  réfléchit  que  l’on  trouve  réunies  à l’hôpital  toutes  les  causes  qui, 
au  dire  des  auteurs,  engendrent  la  dyssenterie  épidémique  (et  à la 
tête  destjuelles  il  laut  placer  l entassement  et  une  mauvaise  hygiène), 


rUUE  UASrUü-lNTESTlNAL. 

()11  est  (1(3  plus  (3IJ  plus  cunvaincu  que  la  dyssenterieest  exceptionnelle 
( ans  1 enlancü.  La  contagicui  a été  admise  par  bon  nombre  de  rnéde- 
cins  elle  a exerce  une  inlluence  bien  positive  dans  l'épidémie  dont  on 
( UIL  la  relation  a Constant.  Un  malade  apporté  du  dehors  mourut  au 
bout  d un  séjour  de  vingt-<|uatre  heures  dans  les  salles;  deux  jours 
apres  la  maladie  se  développe  sur  un  enlant  couché  dans  la  même 
cliambre,  et,  à partir  de  ce  moment,  elle  sévit  pendant  plusieurs  mois. 
iNous  avons  vu  en  ville  une  jeune  fille  tomber  malade  dix  jours  apres 
sa  sueur;  mais  nous  ne  saurions  dire  si  la  maladie  s’est  déyeloppte 
sous  l inlluence  de  la  contagion  oq  des  autres  conditions  éliolouiciues 
similaires  sous  rinlluence  desquelles  étaient  placés  ces  deux  enlants. 


Art.  IV. 


£>ature  de  la  maladie.  — pesions  auatomiquet. 


Chez  tous  les  malades  de  l’hôpital  sans  exception,  nous  trouvâmes 
une  inflammation  intense  des  intestins  et  surtout  du  gros.  La  mu- 
queuse était  épaisse,  boursouflée,  rouge  et  sans  consistance;  quelque- 
fois de  petites  ecchymoses  existaient  dans  le  tissu  sous-muqueux  ; 
cinq  fois  sur  six  les  follicules  du  gros  intestin  étaient  malades,  leur 
ouverture  étant  élargie,  ulcérée,  et  leur  aspect  semblable  à celui  que 
nous  avons  décrit  dans  l’article  général  ; une  fois  la  colite  était  éry- 
thémateuse et  assez  peu  intense  avec  amincissement  de  la  muqueuse; 
jamais  elle  n’a  été  pseudo-membraneuse;  trois  fois  l’inllammation 
existait  conjointement,  mais  beaucoup  moins  intense  sur  les  follicules 
et  les  plaques  de  l’intestin  grêle. 

En  résumé,  la  colite  dyssentérique,  distincte  par  ses  symptômes 
pendant  la  vie,  n’a  été  différente  des  autres  espèces,  à l’autopsie,  que 
par  la  plus  grande  fréquence  de  lésions  graves.  Ce  fait  avait  dtfjà  été 
noté  par  Constant,  bien  que  sa  description  anatomique  diffère  un  peu  i 
de  la  nôtre:  «Tous  ces  enfants,  dit-il,  ont  offert  des  fausses  mem-  | 
» branes  à la  surface  de  la  muqueuse  du  gros  intestin.  Chez  tous 
w cette  membrane  était  d’un  rouge  foncé  ; elle  était  épaissie,  rugueuse 
Met  inégale  à sa  surface,  et  présentait  différents  degrés  de  ramollis- 
» serneiit.  m 

La  constance  et  la  gravité  de  la  lésion  locale  dans  la  dyssenterie, 
opposée  aux  variations  si  remarquables  des  lésions  catarrhales,  nous  .> 
ont  engagés  à séparer  ces  maladies,  et  à considérer  la  première  comme  | 
une  phlegmasie  locale  dont  les  symptômes  sont  expliqués  par  la  spé-  1 
cialité  (Ju  siège  (1).  Nous  pouvons  encore  moins  la  considérer  comme  I 
une  maladie  spécifique  analogue  aux  fièvres  typhoïde  et  éruptive.  La  I 
dyssenterie  que  nous  avons  vue  n’est  pas  plus  spécifique  que  la  pneu-  I 

(I)  Uepeiidiqii  lu  Içÿioi)  évitieiite  ijes  r«)il|i;u|es  (finis  cei'taju§  yas,  daiis  (j'autr^  ■ 
)p  dé|jiit  pur  une  dianlicc  simple,  (Hublissciil  avec  les  muludios  catarrhales  une  I 
apalü^ie  que  l'mi  ne  .«aurait  iiidcounalire  I 
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monie  : ainsi  cette  dernière  maladie,  lorsqu’elle  se  développe  primiti- 
vement, constitue  un  état  local  morbide  qui  réagit  consécutivement 
sur  l’état  général;  lorsqu’elle  se  développe  à la  suite  d'une  fièvre  ty- 
phoïde ou  d’une  rougeole,  elle  constitue  un  état  local  morbide  sur- 
venu sous  l’intluence  d’un  état  général  morbide,  mais  n’ayant  pas 
d’autre  spéciticité  que  celle  de  la  lièvre  typhoïde  ou  de  la  rougeole  qui 
lui  a donné  naissance.  11  en  a été  de  même  de  la  dyssenterie:  primi- 
tive, elle  nous  a paru  une  maladie  purement  locale;  consécutive,  sa 
spécilicité  était  celle  de  la  rougeole  ou  de  la  variole,  mais  elle  n’était 
pas  sid  (jeneris,  La  dyssenterie  diffère  en  cela  des  fièvres  éruptives, 
qui,  bien  que  secondaires  dans  bon  nombre  de  cas , ne  conservent 
pas  moins  leur  spécificité  propre. 

Nous  répétons,  du  reste,  ici  ce  que  nous  avons  dit  en  commençant 
ce  chapitre,  c’est-à-dire  que  nous  sommes  loin  de  vouloir  juger  la 
question;  nous  présentons  le  résultat  de  quelques  faits  très  peu  nom- 
breux, résultat  qui  doit  nous  laisser  dans  le  doute  en  présence  des 
discussions  encore  pendantes  qu'a  soulevées  la  pathologie  de  cette  af- 
fection chez  l’adulte.  Il  faudrait,  du  reste,  faire  entrer  en  ligne  de 
compte  la  question  de  contagion  sur  laquelle  nous  ne  pouvons  nous 
prononcer  faute  de  matériaux.  Mais  il  est  un  fait  acquis  à la  science, 
et  qui  éloigne  la  dyssenterie  des  maladies  générales  aiguës,  des  pyrexies 
exanthématiques  et  typhoïde,  c'est  la  possibilité  d’une  récidive  pour 
la  première  et  la  presque  impossibilité  pour  les  autres. 


Arf,  V,  — Traitemeat. 


Nous  n’avons  que  peu  de  choses  à dire  sur  le  traitement  de  cette 
forme  d’entéro-colite  ; elle  devra  être  traitée  comme  toutes  le§  autres 
espèces  aiguës  ; avec  plus  d’énergie  cependant,  c’est-à-dire  par  quelques 
applications  de  sangsues  au  début,  si  l’enfant  est  de  force  et  de  con- 
stitution à les  supporter;  en  outre  on  insistera  davantage  sur  les  pré- 
parations opiacées  qui  sont  si  utiles  chez  l’adulte.  Toutefois,  on  subor- 
donnera leur  emploi  aux  remarques  que  nous  avons  faites  ailleurs. 
Nous  préjererions  donner  l’opium  en  lavement  plutôt  qu’en  pilules  et 
en  potion. 

Nous  y joindrions  l’usage  de  bains  d’une  durée  proportionnée  aux 
torces  de  1 entant;  et  enfin  toutes  les  médications  et  précautions  dié- 
tétiques dont  nous  avons  parlé  au  chapitre  de  l’entérite  primitive  et 
secondaire. 

Dans  la  période  d’affaissement  les  toniques  et  l’alimentation  ren- 
dent d’incontestables  services.  (Voy.  Obs.  p.  790.) 

Dans  l’épidémie  de  1835  : « Les  moyens  mis  en  usage  ont  été  les 
«émissions  sanguines  locales,  les  opiacés  administrés  soit  par  la 
«bouche,  soit  parle  rectum,  et  les  boissons  réputées  astringentes. 
» Lorsque  la  maladie  résistait  à ces  agents  thérapeutiques,  et  qu’elle 
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» tendait  a passer  à l’état  clironiiiue , un  large  vésicatoire  a été  appli- 
» que  sur  les  parois  abdominales.  » 


MALADIES  NON  CATARRHALES. 

Dans  ces  maladies,  qui  sont  assez  rares,  la  lésion  inflammatoire  de 
la  membrane  muqueuse  attire  ratlenlion  par  sa  forme  particulière,  ou 
par  sa  gravité,  ou  par  la  cause  toute  locale  qui  lui  a donné  naissance. 
Cette  dernière  circonstance,  ou  l’absence  des  causes,  ou  quelquefois 
la  forme  spéciale  de  la  lésion,  ou  bien  encore  la  symptomatologie, 
nous  justifient  de  décrire  ces  maladies  en  dehors  de  celles  qui  se  re- 
lient au  catarrhe. 

Nous  les  divisons  en  deux  chapitres,  suivant  que  la  cause  nous  a 
échappé  ou  qu’elle  a été  toute  locale.  Dans  la  première  catégorie,  nous 
rangeons  quelques  faits  d’inflammation  très  grave  de  l’estomac;  nous 
pourrions  y joindre  l’observation  de  phlegmasie  ulcéreuse  du  cæcum 
publiée  par  M.  Hache  et  plusieurs  autres,  indiquées  sous  le  nom 
de  perforation  de  l’appendice  cœcal.  Mais  nous  attendons  des  faits 
plus  nombreux  avant  de  faire  un  exposé  général  de  ces  mala- 
dies , nous  contentant  aujourd’hui  de  constater  leurs  rapports 
avec  les  affections  gastriques  dont  nous  [parlons.  C’est  aussi  dans 
la  catégorie  des  maladies  inflammatoires  de  l’intestin  que  devrait  être 
placée  la  description  de  celte  affection  à laquelle  les  Allemands  ont 
donné  le  nom  de  pérytiphlite  , et  qui  offre  une  grande  analogie  avec 
celle  décrite  par  les  Français  sous  le  nom  d’abcès  de  la  fosse  iliaque. 
Cette  affection  serait  aux  entérites  ce  que  l’abcès  rétropharyngien  est 
aux  pharyngites , c’est-à-dire  la  maladie  inflammatoire  intestinale 
phlegmoneuse  par  excellence.  Nous  renvoyons  aux  traités  généraux 
de  pathologie,  pour  la  description  de  cette  affection  fort  rare  dans 
l’enfance. 

Dans  le  second  chapitre  nous  rangeons  les  faits  de  gastrite , de 
gastro-entérite  ou  d’entérite  causés  par  un  irritant  ou  par  une  cause 
mécanique  toute  locale.  A ce  titre  nous  aurions  dù  décrire  ici  l’enté- 
rite qui  accompagne  l’invagination,  c’est  bien  le  type  du  genre.  Mais 
nous  préférons  ne  pas  scinder  un  sujet  important,  et  nous  renvoyons 
la  description  de  cette  variété  au  chapitre  Invagination,  où  elle  est  à 
sa  véritable  place. 
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CHAPITRE  XI. 

gastrite  grave  primitive. 


Les  faits  étant  trop  rares  pour  que  nous  puissions  donner  une  his- 
toire complète  de  la  maladie,  nous  nous  contentons  de  citer  en  abrégé 
trois  observations. 

Première  observation.  — Gastrite  jiseudo -membraneuse  avec  escarre. 

Un  enfant  âgé  d’im  an,  déjà  souffrant  et  maladif  depuis  deux  mois,  avec 
dévoiement , diminution  d’appélit , etc.,  est  pris  subitement  de  vomissements 
abondants  noirs  et  probablement  de  sang,  dit  la  mère  ; en  même  temps  il  y a 
cbaleur  vive,  pîdeur  de  la  face,  r«11e  et  oppression.  Nous  le  voyons  le  soir 
même;  il  n’y  a plus  de  vomissements,  mais  bien  un  dévoiement  abondant,  une 
soif  excessive;  le  ventre  est  souple,  indolent;  la  langue  est  blanche,  humide  et 
couverte  d’un  enduit  blanc  épais  ; la  figure  et  les  lèvres  sont  très  pâles,  l’op- 
pression est  grande,  la  respiration  a 68;  le  pouls  est  a 16/i,  légulier,  assez 
large;  la  chaleur  e.st  très  vive,  les  forces  très  déprimées.  Le  lendemain  matin 
il  y a peu  de  différence  dans  l’état  du  petit  malade,  qui  meurt  le  soir. 

A l’autopsie  nous  trouvons  les  lésions  suivantes  : 

L’œsophage  est  tapissé  par  une  couche  pseudo-membraneuse  jaune,  molle, 
d’autant  plus  épaisse  qu’on  l’examine  plus  inférieurement;  très  peu  adhérente, 
elle  laisse  voir,  lorsqu’on  l’enlève,  une  muqueuse  pâle  et  saine  recouverte  de 
son  épithélium  normal.  Cette  couche  pseudo-membraneuse  s’étend  depuis 
l’origine  très  contractée  de  l’œ.sophage  jusqu’à  l’estomac,  sur  lequel  elle  arrive 
et  s’étend  au  niveau  du  grand  cul-de-sac,  de  la  grande  courbure  et  de  la  face 
postérieure  au  point  qui  est  directement  à rojiposite  du  cardia.  En  ce  dernier 
endroit,  l’estomac  est  très  contracté,  la  couche  pseudo-membraneuse  devient 
noirâtre  et  se  confond  avec  la  muqueuse  elle-même,  qui  est  escarrifiée  ; cette 
escarre,  noire,  molle,  non  détachée,  s’étend  jusqu’au  tissu  sous-muqueux  ; elle 
a 35  millimètres  de  long  et  20  de  large  ; sa  forme  est  irrégulière.  Immédiate- 
ment autour  d’elle  la  muqueuse  est  épaissie,  rouge,  infiltrée  de  sérosité  dans 
une  assez  grande  étendue  et  recouverte  d’une  faus.se  membrane  qui  s’étend  de 
plus  en  plus  mince  jusqu’à  ce  qu’elle  disparaisse  entièrement.  Au  pylore,  on 
retrouve  quelques  débris  de  fausses  membranes  avec  pâleur  et  ramollissement 
de  la  muqueuse  sous-jacente.  Le  reste  de  l’estomac  est  d’une  couleur  plus  rose 
que  d’habitude,  mais  sans  ramollissement. 

La  lésion  que  nous  venons  de  décrire  était-elle  réellement  une 
gangrène  de  la  muqueuse,  ou  bien  une  fausse  membrane  devenue 
noire  et  simulant  une  escarre?  Nous  avons  rejeté  cette  dernière  opi- 
nion, parce  que  nous  avons  parfaitement  constaté  que  la  muqueuse 
elle-même  participait  à cet  état.  La  limite  de  l’escarre  était  bien  nette, 
la  muqueuse  environnante  était  dans  l’état  où  se  trouve  la  peau  sur 
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lu  limite  (i'miR  pnrlii^  stingreiiéo,  et  |„  f„„sse  membrane  éiaii  |n  nm 
Ilnit  (I  une  mlbminmii.m  qni,  pins  „ pié  a,.,ez  intense  ponV,; 
tcrmiiior  pu;' lii  gniigrèno. 

La  nature  gangreneuse  de  la  maladie  étant  admise,  n’v  avait-il 
empoisonnement?  La  marclie  avait  été  sur-aiguë  et  pouvait  le  faire 
soupeonner  ; cependant  l’examen  minutieux  de  la  l)Ouclie  ne  déinontra 
les  traces  d aucun  caustique;  les  matières  contenues  dans  l’estomac 
étaient  peu  abondantes , et  n’eurent  aucune  action  sdr  là  table  de 
pierre  sur  laquelle  nous  pratiquâmes  l’autopsie.  D’ailleur.*;  une  inflam- 
mation pseudo-membraneuse  de  même  nature  que  celle  de  l’œsopliagr 
existait  dans  la  trachée,  mais  non  sur  le  larynx.  Enfin  les  comml 
morniifs  ét  les  renseipements  fournis  par  les  parents  n’indiquèrent 
en  aucune  façon  l’existence  d’un  empoisonnement.  Nous  avons  donc 
toute  raison  de  croire  que  dans  ce  cas  la  gastrite  sur-aiguë  pseudo- 
membraneuse s était  terminée  par  la  gangrène. 

En  admeltiant  la  probabilité  de  cette  opinion,  on  peut  croire  que  si 
les  symptômes  du  début  n’eussent  pas  été  aussi  violents  et  si  la  mort 
n’eût  pas  été  si  prompte,  l’escarre  se  serait  détachée  et  qu’il  en  serait 
résulté  une  gastrite  ulcéreuse  analogue  à celle  dont  M.  Ruft  .1  publié 
l’observation  et  dont  nous  donnons  un  court  résumé  : 


Obs.  ir.  — Perfordiioh  de  l’éstomac.  — Ulcération  le  long  de  la  petite 
courbure  (1). 

Une  jeune  fille  de  treize  ans,  qui  n’avîiit  présenté  que  des  troubles  assez 
légers  du  côté  des  voies  digestives,  c’est-à-dire  des  digestions  pénib'es,  des  vo- 
missements répétés,  de  la  difliculté  à supporter  le  corset,  qui  d’ailleurs  était 
liabiiuellement  gaie  et  avait  de  l’embonpoint,  fut  prise  tout  à coup  des  sym- 
ptômes d’une  perforation  du  tube  digestif  et  d’une  péritonite  consécutive.  Li 
mort  arriva  très  rapidement  ; l’autopsie  démontra  une  perforation  de  l’estomac 
siégeant  sur  la  petite  courbure  au  milieu  d’une  ulcération  qui  avait  près  de 
deux  pouces  de  largeur.  Les  bords  de  Tulcération  étaient  arrondis,  épais;  on 
aurait  dit  que  la  membrane  muqueuse  était  repl.ée  et  roulée  sur  elle-même. 
Le  fond  portait  sur  la  membrane  séreuse  noirâtre  et  épafssie  : le  reste  de  l’es- 
tomac était  sain.  Il  n’y  avait  de  tubercides  nulle  part. 

Noire  prèmière  observiition  nous  semble  cependant  avoir  beaucouj) 
plus  de  rapports  avec  la  suivante,  que  nous  devons  .à  l’obligeance  du 
docteur  Donné,  et  qui  démontre  d’une  manière  à peu  près  péremptoire 
que  les  gastrites  ulcéreuses  peuvent  se  terminer  par  cicatrisation. 


Obs.  Ifl.  — Gastrite  ulcéreuse.  - Ilématémèse.  — Sept  semaines  environ 
de  maladie.  — Cicatrice  au  niveau  de  la  petite  courbure. 

JjC  30  avril  18à3  J'ai  été  appelé  auprès  d’une  petite  fille  de  trois  ans  sur  la 
quelle  on  m’a  donné  les  renseignements  suivants  : Cette  enfant  appartenait  à 
une  famille  aisée,  était  habituellement  bien  portante  et  parai.ssait  d’une  bonne 


(1)  Gazette  médicale,  18i.3,  p.  673. 
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('.onSlUntlofi ; elle  prn«se  ei  fraîche,  \ive  et  de  bon  app(?iit,  ne  toussait 
pas,  Ote.  Elle  avait  m'annioins  êprmivi'  quchiucs  unes  des  maladies  de  renfaiice, 
et  entre  atitres  la  rnupeolo,  qui  para?'  avoir  etç^  assez  pfnve,  et  dont  elle  avait 
en  de  la  peine  à .se  reineitre. 

La  maladie  actuelle  a commencé  il  y a cinq  scniainés  pài-  uiie  sorte  d’Indi- 
^eslion;  l’enfant  a été  prise  de  vomissements  et  de  parderobes,  et  cet  accident 
fl’a  été  attribué  qu’à  un  excès  de  nourriture.  Toutefois  la  mère  a remarqué  que 
renfant  était  plus  affectée  qu’on  ne  l’est  ordinairement  à la  suite  d’une  sifnpie 
indigestion  ; il  y avait  du  maiaise,  perte  de  forcé  et  d’appétit,  lorsqu’au  bout 
de  huit  jours  ii  survint  tout  h coup  un  vomissement  de  sang  (de  sang  brun- 
noir,  me  dit-on,  à peu  près  comme  du  marC  dé  café). 

Cette  hématémèse  fut  suivie  d’une  diarrhée  assez  abondante  qui  devint  même 
sanguinoiente. 

3ous  l’influence  d’un  régime  sévère,  de  l’emploi  de  la  glace  à l’intérieur,  de 
Téau  de  Label , l’accident  s’arrêta  ; les  garderoltes  se  rétablirent,  la  nourriture 
put  être  rendue  en  partie  et  l’enfant  même  se  leva  et  reprit  Ses  jeux.  Elle  ne 
revint  pas  cependant  à un  état  de  santé  parfaite,  et  bientôt  les  vomissements 
reparurent , non  plus  les  vomissements  sanguins;  mais  les  aliments  lés  plus 
légers  et  les  tisanes  les  plus  douces  étaient  rejetés. 

La  malade  dépérit  rapidement;  ét  lorsque  je  la  vis  pour  la  première  fois,  le 
30  avril,  un  mois  après  l’Hématémèsé,  elle  était  dans  un  état  de  lUaipréUr  ex- 
trême; elle  vomissait  sans  cesse,  ne  pouvant  pas  même  Supporter  lés  petits 
morceaux  de  glacé  qu’on  lui  donnait  dé  temps  etl  temps  ; uii  vésicatoii’é  avait 
été  appliqué  à l’épigastre. 

Sauf  l'éiat  de  maigreur,  la  faiblesse  et  les  vomissements  répétés,  la  petite 
malade  né  présente  pas  d’autres  .symptômes  graves,  tels  qué  (ièVré  ardonté, 
pliénomèrtés  nerveux,  du  signe  de  lésion  profonde  du  côté  dé  la  poitrine.  Le 
pouls  est  petit,  filiforme,  d’Utie  accélération  ordinaire  ( 110  à 120  pulsations 
par  minute);  il  n’existé  pas  de  Chaleur  intense , ni  de  soif  vivé;  la  laiigiié 
n’est  pas  .sèclie,  sa  couleur  est  d’un  rouge  a.ssez  vif  ait  pourtour,  qui  tranche 
hvéc  l’enduit  muqueux  blanc  qui  recouvre  Sa  surface.  L’intelligence  est  intacte 
ét  la  faiblesse  même  n’est  pas  assez  grande  pour  empêcher  l’enfant  de  s’occuper 
de  ce  qui.se  passe  autour  d’ellé;  le  sommeil  est  assez  bon. 

Plusieurs  consultations  avaient  eu  lieu,  dans  lesquelles  M.VL  Guersant  et 
Blache  avaient  été  appelés;  lé  cas  paraissait  grave^  obscur  , les  symptômes  qui 
viennent  d’être  rapportés  et  en  particulier  l’Ilé.malémèsé  étant  rares  S cet  âge. 

La  matière  des  vomissements  olfrait  un  aspect  pultacé  qui  avait  fait  penser  ?i 
une  ulcération,  on  du  moins  à une  inllainmation  très  vive  de  la  membrane 
muqueuse  de  l’estomac,  ayant  peut-être  son  point  de  départ  dans  la  rupture 
d’un  vaisseau  qui  avait  donné  lieu  à l’hémorrhagie. 

Mon  premier  soin  fut  d’examiner  au  microscope  la  matière  des  vomisse- 
ments, je  la  tiouvai  lemplie  de  globules  purulents,  qui  ne  pouvaient  probable- 
ment provenir  que  de  la  muqiieuse  gastrique  violemment  enflammée  oïl  ulcérée  • 
le  mucus  de  l’estomac  ne  contenant  pas  à l’état  normal  de  globules  muqueux 
que  l’on  pu Lsse  confondre  avec  les  globules  de  pus,  il  était  très  vraisemblable 
que  cette  matière  purulente  était  fournie  par  quelque  point  de  la  muqiieuse  de 
re.stomac  en  suppuration. 

Dans  cet  état,  l’enfant  ne  pouvant  rien  supporter  et  dépérissant  faute  d’ali- 
mentation, tous  les  organes  étant  sains  d’ailleurs  et  les  fonction.S  de  la  circula- 
tion, de  la  respiration  et  de  l’innervation  s’exécutant  bien.  Je  pensai  qu’il  fallait 
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cliorclior  ,i  soiilonir  la  malade,  alla  de  d<ian(*r,  s’il  éiail  possible,  la  nature  le 
temps  do  gmhir  la  li^sion  de  l’estomac. 

^ ()a  abandonna  toute  espf-ce  de  médicaments,  de  tisane,  pour  ne  donner  à 
l’enfanl  qu'une  cuillerée  de  lait  de  femme  tontes  les  deux  heures.  Les  vomisse- 
ments conlinuérent  encore  pendant  huit  jours,  mais  en  se  ralentissant;  une 
partie  du  lait  était  digérée  , des  matières  fécales  dures  ne  lardèrent  pas  en  elfei 

s’amasser  dans  le  gros  intestin  , ei  elles  furent  évacuées  à l’aide  d’un 
lavement. 

Dès  lors  l’enfant  parut  soulagée;  les  vomissements  devinrent  rares,  puis  ils 
cessèrent  enlièremenl;  de  la  toux  survint  et  persista  pendant  plusieurs  jours  ; 
l’examen  de  la  poitrine,  difticile  en  raison  de  l’exlrème  maigreur,  ne  me  donne 
pas  autre  chose  que  les  signes  d’une  simple  bronchite,  un  peu  de  râle  mu- 
queux avec  respiration  vésiculaire  dans  tous  les  points  et  sans  aucune  matité. 

Le  lait  passant  bien,  la  quantité  put  en  être  augmentée  ; l’enfant  en  ju-enait 
environ  deux  cuillerées  h bouche  tontes  les  heures  pondant  la  journée;  pen- 
dant la  nuit  le  sommeil  était  presque  sans  interruption. 

Avec  une  semblable  amélioration,  j’espérais  voir  la  malade  se  relever  et 
arriver  à la  convalescence;  pendant  trois  jours  surtout  l’état  fut  très  satisfai- 
sant; néanmoins  l’enfant  ne  reprenait  pas,  l’amaigrissement  augmentait  pour 
ainsi  dire  encore;  la  faiblesse  à la  vérité  était  moins  grande,  mais  il  survenait 
de  temps  en  temps  de  l’abattement,  une  sorte  d’accablement  précédé  d’agita- 
tion, d’impatience  et  de  loquacité. 

Les  yeux  avaient  une  expression  de  mort,  et  pendant  vingt-quatre  heures  il 
se  manifesta  du  strabisme. 

Le  ilx  mai  l’enfant  se  dégoilte  de  son  lait,  puis  elle  le  reprend  dans  la  soirée 
et  le  refuse  de  nouveau  le  15  au  matin.  Je  fais  donner  un  peu  de  sirop  de  ce- 
rise et  une  cuillerée  à café  de  gelée  de  viande.  Dans  la  soirée  l’accablement  est 
plus  prononcé  ; une  seconde  cuillerée  à café  de  gelée  est  administrée.  Vers  dix 
heures  du  soir  les  vomissements  se  reproduisent,  sans  trace  marquée  de  ma- 
tière pultacée,  mais  avec  quelques  petits  filaments  sanguins  noirs;  un  sommeil 
assez  profond  paraît  calmer  la  malade;  mais  les  efforts  do  vomissements  se 
renouvellent,  ils  persistent  toute  la  nuit  et  l’enfant  s’éteint  ù cinq  heures  du 
matin , sans  effort  et  sans  mouvements  convulsifs. 

Autopsie  vingt-six  heures  après  la  mort.  — Le  cadavre  est  dans  un  état  de 
maigreur  extrême,  mais  ne  présente  aucune  trace  de  putréfaction. 

Le  cerveau,  les  poumons,  le  cœur,  le  foie,  le  canal  intestinal  dans  toute  son 
étendue,  la  trachée  artère  et  l’œsophage,  examinés  avec  soin,  ne  me  présen- 
tent absolument  aucune  trace  d’altération  ; un  seul  petit  noyau  d’aspect  tuber- 
culeux occupe  le  centre  du  lobe  moyen  du  poumon  droit  ; ce  noyau  a la  gros- 
seur d’un  pois. 

L’estomac  est  très  polit,  comme  revenu  sur  lui-même,  surtout  dans  sa  por- 
tion cardiaque.  Ouvert  en  suivant  la  petite  courbure,  il  offre,  près  de  l’orifice 
supérieur,  une  rougeur  vive,  poinlillée,  qui  s’étend  en  s’affaiblissant  jusque 
vers  la  partie  moyenne,  dans  la  direction  de  la  petite  courbure;  au  centre  de 
cette  portion  enflammée,  est  un  point  d’un  rouge  plus  sombre,  un  peu  livide 
et  légèrement  déprimé  au-dessous  de  la  surface  de  la  muqueuse;  ce  point,  de 
la  largeur  d’une  pièce  de  dix  sous,  est  comme  un  peu  froncé;  des  rayons  sem- 
blent partir  de  ce  centre  et  diverger  tout  autour  plus  ou  moins  loin  ; à l’exté- 
rieur, le  point  correspondant  est  également  froncé  et  le  tissu  fibreux  épaissi. 

La  membrane  muqueuse,  dans  les  points  od  elle  est  fortement  injectée,  n est 
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pa.s  scnsiblcincnl  ramollie;  on  enlève  assez  facileraenl  des  lambeaux  de  5 à 
6 lignes;  mais  je  suppose  que  la  couche  de  mucus  qui  recouvre  la  surface  de 
l’esiomac , et  qui  se  détache  sous  forme  d’une  bouillie  épaisse,  comprend  la 
couche  d’épithélium  de  la  muqueuse;  l’examen  microscopique  laisse  en  eilel 
apercevoir  dans  ce  mucus  les  cellules  propres  à l’épithélium  de  celte 
membrane. 

MM.  Bell  et  Barthez  examinent  avec  moi  cette  pièce  pathologique;  nous  tom- 
bons d’accord  que  très  probablement  l’estomac  a été  le  siège  d’une  lésion  plus 
profonde  que  celle  qui  subsiste  actuellement;  malgré  la  rareté  des  ulcérations 
de  l’estomac  chez  les  enfants,  nous  pensons  qu’il  a pu  exister  une  ulcération  de 
la  muqueuse,  ou  tout  au  moins  une  inflammation  tellement  forte  qu’on  pour- 
rait la  comparer  à celle  que  produirait  le  contact  d’une  substance  corrosive.  On 
se  rendrait  compte  en  effet  de  la  lésion  que  nous  avons  sous  les  yeux  eu  sup- 
posant qu’un  acide  corrosif  aurait  agi  sur  les  parois  de  l’estomac.  Bien  n’au- 
torise bien  entendu  à admettre  une  pareille  cause  pour  cette  maladie,  et  nous 
ne  la  faisons  intervenir  ici  que  pour  donner  une  idée  de  la  lésion  et  de  l’espèce 
de  travail  de  cicatrisation  que  nous  remarquons  autour  du  point  principale- 
ment affecté. 

Les  observations  que  nous  venons  de  donner  ont  Irait  à l’iiisloire 
de  la  gastrite  grave  primitive.  Nous  pourrions  parler  ici  d’un  bon 
nombre  d’observations  de  gastrites  secondaires,  ou  de  lésions  diverses 
de  l’estomac  dont  la  cause  et  la  nature  nous  ont  échappé.  AJais  nous 
croyons  devoir  les  passer  sous  silence,  parce  que  la  lésion  gastrique, 
reconnue  après  la  mort,  ne  s’était  révélée  pendant  la  vie  par  aucun 
symptôme  important;  et  parce  que  les  détails  que  nous  aurions  à 
donner  ne  seraient  guère  qu’une  répétition  de  ce  que  nous  avons  ex- 
posé dans  le  chapitre  général  d’anatomie  pathologique. 


CHAPITRE  XII. 
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Les  substances  irritantes  portées  directement  sur  le  tube  «astro-in- 
ilma  y déterminent  deux  effets  différenu.  Eiiessont  souvent  la  cause 
une  hypersécrétion  avec  ou  sans  plilegmasie  de  la  membrane  mu- 
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TunE  gastro-intestinal. 

qui  reste  locale,  et  ((ui  ne  peut  pas  être  rattachée  aux  catarrhes.  Dans 
ces  cas,  l’estomac  surtout  est  atteint. 

lin  est  pas  toujours  lacilc  de  distinguer  cos  deux  effets  d’uiiemôme 
cause.  Le  siège,  la  lésion  presque  constamment  innamrnatoire,  l’ab- 
sence (1  une  cause  catarrhale  prédisposante,  nous  paraissent  être  jus- 
qu’à présent  les  meilleurs  moyens  d’établir  la  différence. 


Art.  I.  — Causes. 

Parmi  les  médicamentsque  nous  avons  vusdéterminerunephlegmasie 

gastro-intestinale,  nous  citerons  en  premier  lieu  la  potion  émétisée  ré- 
pétée plusieurs  jours  de  suite.  Bien  que  les  doses  n’aient  pas  été 
poussées  très  loin,  bien  que  la  quantité  du  liquide  dissolvantaitété suf- 
fisante, la  maladie  est  souvent  survenue,  démontrant  ainsi  la  suscep- 
tibilité de  la  muqueuse.  La  potion  était  en  général  formulée  à 10,  20, 
30,  ou  même  èO  centigrammes,  graduée  suivant  les  âges,  dans  100  à 
150  grammes  de  liquide,  avec  addition  le  plus  souvent  de  quatre  à dix 
gouttes  de  laudanum.  Nous  avons  vu  aussi  la  maladie  débuter  après 
l’administration  du  kermès,  commencée  à la  dose  de  10  centigrammes, 
et  augmentée  chaque  jour  de  5 ou  10  centigrammes.  Chez  un  garçon 
âgé  de  neuf  ans,  la  gastrite  débuta  au  cinquième  jour  de  l’adminis- 
tration du  kermès  et  lorsque  la  dose  en  était  portée  à 50  centi- 
grammes; on  le  continua  nonobstant  jusqu’à  celle  de  0,75. 

Nous  avons  vu  aussi  la  gastrite  se  manifester  après  l’administration 
de  la  potion  d’huile  de  croton  donnée  à la  dose  de  deux  gouttes  dans 
un  mélange  d’huile  d’amandes  douces,  d’huile  de  ricin  et  de  julep 
gommeux. 

Des  gastrites  de  toute  sorte,  simples,  pseudo-membraneuses,  pus- 
tuleuses ou  ulcéreuses,  peuvent  survenir  à la  suite  de  ces  médications  ; 
aussi  nous  prescrivons  une  grande  réserve  dans  leur  emploi. 

Rappelons  toutefois  que  dans  presque  tous  les  cas  où  la  gastrite  a 
été  le  résultat  d’une  médication  irritante,  la  maladie  dans  le  cours  de 
laquelle  les  préparations  actives  étaient  prescrites  était  secondaire  ; 
tandis  que  nous  n’avons  presque  jamais  observé  de  symptômes  qui 
indiquassent  l’inflammation  de  l’estomac  lorsque  l’émétique  a été 
dirigé  contre  une  inflammation  primitive. 


Art.  II.  — Symptômes. 


Les  symptômes  qui  annoncent  le  développement  de  cette  gastrite, 
pour  ainsi  dire  traumatique,  sont  en  général  trompeurs  et  peu  posîlifs. 
Le  plus  important  de  tous  est  le  vomissement,  plus  ou  moins  abon- 
dant et  répété,  de  matière  bilieuse.  La  perte  de  l’appétit,  l’augmenta- 
tion de  la  soif,  qui  est  quelquefois  portée  à un  degré  extrême,  la 
douleur  légère  à l’épigastre  avec  tension  et  ballonnement,  sont  les 
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seuls  autres  symptômes  que  nous  ayons  notés  ; encore  faut-il  dire 
que  dans  bien  des  cas  ces  phénomènes  ont  manqué. 

Aussi  croyons-nous  devoir  établir  deux  formes  symptomatiques: 

1®  La  maladie  est  complètement  latente,  et  ne  se  révèle  par  aucun 
symptôme,  ou  seulement  par  quelques  phénomènes  si  peu  apparents 
qu’elle  passe  inaperçue:  tels  sont,  par  exemple,  un  ou  deux  vomisse- 
ments à la  suite  d’une  potion  stibiée  ou  d’un  mélange  d’émétique  et 
d’ipécacuanha.  Ces  vomissements  ne  se  renouvellent  pas  et  ne  sont 
accompagnés  d’aucune  douleur  épigastrique. 

2“  L’administration  d’un  médicament  actif  est  suivie  de  vomisse- 
ments qui  se  répètent;  l’abdomen  est  un  peu  tendu  et  douloureux;  il 
y a du  dévoiement;  la  langue  est  naturelle  ou  rouge  à sa  pointe,  la 
soif  est  très  vive,  et  l’apparition  de  ces  symptômes  est  suivie  d’un  dé- 
périssement rapide  ; la  mort  survient  assez  promptement  par  les  pro- 
grès de  la  maladie  principale,  plutôt  que  par  l’intensité  des  sym- 
ptômes gastriques.  Dans  ce  cas  encore  la  maladie  passera  souvent 
inaperçue,  bien  qu’elle  ait  eu  une  certaine  influence  sur  l’état  général 
de  l’enfant.  Nous  remarquons,  en  effet,  que  la  plupart  de  ceux  qui 
nous  ont  présenté  ces  symptômes  sont  morts  de  deux  à cinq  jours 
après  l’administration  du  médicament  et  rarement  plus  tard. 


Art,  111.  — Xiésions  anatomiques. 


Que  la  forme  symptomatique  soit  latente  ou  inflammatoire,  la  lésion 
est  habituellement  une  phlegmasie  de  l’estomac  érythémateuse  , 
pseudo-membraneuse,  pustuleuse  ou  ulcéreuse.  Dans  le  petit  nombre 
de  cas  où  il  y a eu  tolérance  stomacale  en  même  temps  que  gastrite, 
nous  avons  le  plus  ordinairement  trouvé  des  pustules  stibiées  dans 
l’intestin. 

Rarement  nous  avons  constaté  du  ramollissement  delà  muqueuse; 
alors  les  vomissements  n’ont  pas  été  aussi  souvent  notés  que  dans  le 
cas  de  gastrite,  et  nous  avons  pu  avoir  du  doute  sur  l’existence  de  la 
lésion  pendant  la  vie.  Nous  citerons  le  cas  suivant  comme  tout  à fait 
exceptionnel  et  peut-être  comme  un  exemple  de  ramollissement 
cadavérique. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  trois  ans  atteinte  d’une  pneumonie 
double  avec  récidive. 

Après  la  prise  d’une  polion  contenant  0,10  de  kermès,  elle  eut  trois  vomis- 
sements qui  se  renouvelèrent  à la  suite  de  la  même  polion  répétée  pendant 
quatre  jours  avec  augmentation  de  0,10  de  kermès  chaque  fois,  jinsqu’à  0,30  par 
jour.  Les  vomissemcnl.s  devinrent  de  plus  en  plus  nombreux,  si  bien  qu’au  neu- 
vième jour  la  malade  ne  pouvait  plus  rien  prendre  sans  le  rejeter  ; alors  on  lui 
donna  la  polion  stibiée  à 0,10  pour  120  grammes  de  liquide,  et  les  vomisse- 
ments s’arrêtèrent  et  ne  se  renouvelèrent  plus  pendant  trois  jours  que  fut  con- 
tinuée la  polion,  Au  bout  de  ce  temps  l’enlanl  mourut,  et  nous  trouvâmes  un 
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nmiollissoinonl  i^iîliilinifoniu;  du  grand  cul-de-sac  dont  la  nm(|ucnso  ('•lait 
presque  compidtomcnl  délrulle,  ol  dont  les  lucmljiancs  giMalineuses  cl  niantes 
semblaient  rdduilos  nu  péritoine.  (L’autopsie  avait  été  faite  vingt-six  lieures 
après  la  mort,  par  un  temps  froid,  au  mois  d’octobre,  et  l’estomac  ne  contenait 
que  peu  de  liquides.) 

Art,  IV.  — Traitement. 

Quelle  que  soit  la  facilité  avec  laquelle  les  enfants  supportent  les 
médicaments  irritants  portés  sur  les  voies  digestives,  quelque  avan- 
tageuse que  puisse  être  dans  bien  des  cas  cette  dérivation,  il  est  nuisil>le 
que  l’action  thérapeutique  aille  jusqu’à  produire  une  lésion  innarmna- 
toirede  la  muqueuse.  Le  dépérissement  et  la  mort  rapide  des  enfants 
après  l’administration  de  certains  éméto-catartliiques  en  est  la  preuve 
évidente.  Aussi  nous  croyons  nécessaire  d’éviter  un  effet  trop  violent. 
En  conséquence,  si  un  enfant  est  atteint  d’une  de  ces  maladies  aiguës 
qui  se  compliquent  facilement  d’affection  de  l’estomac,  et  qui  né- 
cessitent l’administration  de  médicaments  énergiques  portés  dans 
cet  organe,  il  ne  faudra  en  faire  usage  qu’avec  précaution.  On  devra 
exercer  une  surveillance  attentive  sur  leurs  effets  et  se  garder  d’in- 
sister sur  leur  emploi  dès  qu’on  verra  paraître  des  symptômes  qui 
pourront  faire  soupçonner  le  développement  de  la  gastrite. 

Si  la  cessation  du  remède  ne  suffit  pas  pour  les  arrêter  prompte- 
ment, on  doit  attaquer  directement  la  maladie  ; et  ici  les  indications  se 
tirent  de  l’état  de  santé  antérieur,  de  la  force  de  résistance  de  l’enfant, 
de  l’état  fébrile,  et  de  l’intensité  des  symptômes  locaux, 

1“  Antiphlogistiques.  — Si  l’enfant  est  robuste,  si  la  maladie  pre- 
mière est  aiguë  et  n’a  pas  encore  détérioré  la  constitution  du  petit  ma- 
lade et  s’il  existe  de  la  fièvre,  on  commencera  la  médication  par  des 
antiphlogistiques  locaux,  tels  qu’une  application  de  sangsues  ou  de 
ventouses  au  creux  de  l’estomac.  On  tirera  une  quantité  de  sang  pro- 
portionnée à l’âge  du  sujet,  à sa  constitution,  à sa  résistance. 

On  emploiera  comme  adjuvants  des  cataplasmes  émollients  et  des 
boissons  mucilagineuses;  on  les  donnera  peu  sucrées,  et  même  on 
s’abstiendra  complètement,  s’il  estpossible,  du  sucre,  dont  les  propriétés 
irritantes  ne  peuvent  qu'augmenter  l’affection  aiguë  de  l’estomac.  Par 
ce  moyen  on  diminuera  la  réaction  fébrile,  les  douleurs  épigastriques, 
souvetit  même  on  calmera  les  vomissements. 

Réfrigérants.  — Mais  ce  dernier  symptôme  sera  mieux  combattu 
par  les  réfrigérants  prescrits  à l’intérieur.  On  se  trouvera  bien  de  donner 
les  boissons  froides,  glacées  même,  ou  bien  encore  de  faire  avaler,  si 
l’enfant  est  en  âge  de  le  faire,  de  petits  fragments  de  glace. 

Les  réfrigérants  forment  ainsi  un  répercussif  dont  l’action  topique 
très  efficace  ne  détermine  aucun  accident;  au  moins  n’en  avons-nous 
pas  observé  dans  les  cas  où  nous  avons  été  à même  d’en  faire  usage: 
mais,  comme  pour  toutes  les  médications  de  ce  genre,  il  faut  en  faire 
un  emploi  continu. 
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Opiacés.  — Lorsque  la  maladie  est  rapide,  lorsque  les  moyens  pré- 
cédents n’ont  pu  parvenir  à l’enrayer,  ou  bien  encore  lorsqu’on  craint 
dès  l’abord  qu’ils  ne  soient  insuffisants,  l’opium  porté  directement 
sur  l’estomac  est  un  moyen  tout  à la  fois  efficace  et  facile  à employer. 
Conseillé  dans  ce  cas  par  bon  nombre  de  médecins,  il  doit  être  donné 
à doses  fractionnées  et  avec  prudence,  parce  que  son  emploi  est  quel- 
quefois suivi  d’accidents  cérébraux  ; mais  comme  ces  accidents  cè- 
dent avec  facilité  lorsqu’on  cesse  le  médicament,  il  ne  faut  pas  s’abs- 
tenir de  son  usage  par  crainte  de  troubles  nerveux.  Ceux-ci,  en  effet, 
sont  toujours  moins  graves  que  l'affection  gastrique.  On  emploiera  l’ex- 
trait gommeux  de  manière  à faire  prendre  2 à 5 centigrammes  dans  les 
vingt-quatre  heures. 

lx°  Régime.  — S’il  est  une  maladie  où  l’alimentation  doive  être  sus- 
pendue, c’est  certainement  celle  qui  nous  occupe  actuellement.  La 
diète  doit  être  absolue.  Il  est  de  toute  nécessité  de  tenir  à ce  qu’il  en 
soit  ainsi  pendant  tout  le  temps  où  l’affection  stomacale  est  intense, 
et  où  les  vomissements  sont  abondants.  Toutefois,  si  la  violence 
des  symptômes  vient  à diminuer,  si  les  vomissements  s’éloignent, 
si  la  fièvre  n’existe  plus,  il  peut  devenir  utile  de  soutenir  Ten- 
fant,  qui  ne  saurait  supporter  longtemps  la  privation  totale  de 
nourriture. 

Le  lait  est  alors  le  seul  aliment  qu’on  doive  lui  permettre,  en  très 
petite  quantité,  et  avec  toute  la  prudence  possible.  Si  l’enfant  esten- 
core  à la  mamelle,  on  lui  donnera  le  sein  pendant  peu  de  temps  à la 
fois,  et  peu  souvent  dans  la  journée.  On  ne  le  ramènera  à ses  habitudes 
que  par  des  gradations  lentes  et  successives. 

A un  âge  plus  avancé,  on  donnera  du  lait  d’ànesse  coupé  d’eau  ; on 
n’augmentera  les  quantités  que  progressivement,  et  après  avoir  acquis 
la  certitude  que  celles  déjà  prises  sont  digérées. 

§ IL  Résumé.  — A.  Un  enfant  robuste  est  pris  pendant  le  cours  d’une 
aullre  maladie,  àla suite  d’une  médication  trop  active,  de  vomissements, 
de  douleurs  d’estomac  et  de  fièvre,  il  faut  : 

r Appliquer  de  deux  à douze  sangsues  à l’épigastre,  suivant  l’âge; 
faire  couler  les  piqûres  pendant  deux  à quatre  heures,  selon  l’effet 
produit  ; 

2"  Entretenir  sur  l’épigastre  des  cataplasmes  de  farine  de  lin,  qu’on 
renouvellera  souvent;  ne  pas  les  appliquer  très  chauds,  mais  no  pas 
les  laisser  refroidir; 

3°  Donner  à l’intérieur  de  l’eau  de  mauve,  de  graine  de  lin,  de 
violette,  ou  même  de  l’eau  pure  froide,  ou  frappée  de  glace. 

La  quantité  des  boissons  sera  modérée,  ou  plutôt  on  laissera  l’enfant 
boire  à peu  près  à sa  soif  ; cependant  il  sera  plus  utile  de  lui  en  donner 
très  peu  àla  fois,  et  d’y  revenir  plus  souvent. 

k°  Si  le  petit  malade  est  assez  âgé,  et  si  la  maladie  première  n’en 
contre-indique  pas  l’emploi,  on  donnera  de  petits  morceaux  de  glace  ; 
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on  en  surveillera  l’usage,  et  on  les  suspendra  s’ils  n’uniènent  pas  un 
résultat  favorable. 

5"  Ce  traitement  sera  continué  tel  tant  que  la  maladie  persistera  ; si 
l’entant  est  lort,on  le  maintiendra  pendant  quatre  ou  cinq  jours  à la 
diète  absolue;  sinon,  dès  le  second  ou  troisième  on  lui  permettra  une 
ou  deux  cuillerées  de  lait  d’ànesse  froid  et  coupé  d’abord  avec  partie 
égale  d’eau,  et  ensuite  pur. 

L’alimentation  sera  augmentée  graduellement  et  lentement.  Elle 
sera  suspendue  si,  sous  son  inlluence,  les  vomissements  reparaissaient 
ou  augmentaient. 

B.  Dans  le  cas  où  l’enfant,  déjeà  détérioré  par  la  maladie  première, 
ne  saurait  supporter  les  émissions  sanguines,  on  supprimerait  l’ap- 
plication des  sangsues,  mais  le  reste  du  traitement  serait  le  même. 

6'.  Si  les  vomissements  sont  très  abondants,  s’il  s’y  joint  de  la  diar- 
rhée, si  le  dépérissement  est  rapide,  les  mêmes  moyens  devront  être 
employés;  toutefois  les  sangsues  ne  seront  pas  appliquées  si  la  réac- 
tion fébrile  est  peu  intense,  si  le  pouls  est  petit  et  la  prostration  consi- 
dérable; et  en  tout  cas,  on  ajoutera  au  reste  de  la  médication: 

Une  pilule  contenant  un  centigramme  d’extrait  gommeux  d’opium, 
qu’on  fera  prendre  toutes  les  deux  heures  de  manière  à en  donner 
3 centigrammes  dans  la  journée.  S’il  ne  survient  pas  d’accidents,  et  si 
l’âge  de  l’enfant  le  permet,  on  donnera  la  pilule  toutes  les  heures,  et 
on  s’arrêtera  après  5 centigrammes.  Si  l’enfant  était  trop  jeune 
pour  prendre  une  pilule,  on  la  ferait  dissoudre  dans  une  cuillerée 
d’eau . 

On  n’augmenterait  la  dose  que  dans  le  cas  où  l’amélioration  serait 
manifeste  sans  être  suffisante,  et  où  il  n’y  aurait  aucun  signe  d’intoxi- 
cation. 

Enfin,  s’il  y avait  quelque  obstacle  à la  prise  de  l’opium  à l'intérieur, 
on  pourrait,  mais  avec  moins  de  chances  de  réussite,  appliquer  un  très 
petit  vésicatoire  sur  l’épigastre,  et  aussitôt  l’ampoule  faite,  apposer 
deux  fois  par  jour  un  demi-centigramme  d’hydroclilorate  de  mor- 
phine sur  le  derme. 


CHAPITRE  XIII. 

DE  l’invagination  (1). 

On  peut  observer  chez  les  enfants  différentes  espèces  d’élranÿe- 
ment  interne;  mais  la  plus  fréquente  de  toutes  est  sans  contredit  1 in- 

(1)  Ce  chapitre  est  la  rcproduclioii  d’un  mémoire  publié  par  l’un  de  nous  (le 
docteur  Rilliet)  dans  la  GaseUe  des  (janv.-févr.  1852).  Nous  n’y  avons 

pas  fait  d’autres  changements  que  de  supprimer  presque  toutes  les  observatious. 
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vagiimtiüii.  Bien  qu’il  soit  de  nuloriété  scientilique  que  cette  maladie 
est  surtout  l’apanage  de  l’enlauce,  elle  n’a  guère  attiré  l’attention  des 
médecins  qui  s’occupent  d’une  manière  spéciale  des  maladies  du  jeune 
âge.  Nous  n’avons  trouvé  soit  dans  les  traités  généraux,  soit  dans  les 
collections  de  mémoires  sur  les  maladies  des  enfants,  soit  dans  les  jour- 
naux de  médecine,  aucune  monographie  complète  sur  l’invagination. 

Nous  ne  pouvons  pas  en  eôét  donner  ce  nom  aux  quelques  mots 
que  contient  le  traité  de  Billard,  ou  à des  notes  publiées  par  les  doc- 
teurs Jalm,  Dœpp  et  Burns,  et  reproduites  dans  les  Amlekten  über 
Kinder  Krankheiten. 

Le  travail  du  docteur  Gorham,  quoique  très  succinct,  mérite  une 
mention  particulière,  et  nous  aurons  plus  d’une  fois  occasion  de  le 
citer.  Ce  médecin  a touché  en  quelques  lignes  les  points  les  plus  im- 
portants de  riiistoire  de  l’invagination;  savoir:  sa  fréquence  dans  le 
cours  de  la  première  année,  son  siège  dans  le  gros  intestin,  l’impor- 
tance de  l’hémorrhagie  intestinale  pour  le  diagnostic,  l’utilité  de  î'in- 
suftlation  pour  le  traitement. 

Si  la  science  est  pauvre  en  monographies,  elle  ne  l’est  pas  en  ob- 
servations ; nous  en  avons  rassemblé  un  assez  grand  nombre  extraites 
spécialement  des  journaux  anglais  et  allemands.  C’est  avec  ces  faits, 
que  nous  regrettons  de  n’avoir  pas  trouvés  plus  complets,  et  avec 
ceux  recueillis  par  nous  ou  qui  nous  ont  été  communiqués  par  nos 
confrères  que  nous  avons  composé  ce  chapitre  (1). 

(1)  NOTE  BIBLIOGRAPHIQUE.  — Ouvrages  consultés  et  observations  analysées. 

A.  Ouvrages.  — Docteur  F.  Jahn.  Bemerkungeu  über  einigo  Kinder  Krankhei- 
ten. (Dans  Aualecten  über  Kinder  Krankheiten,  Heft  VII,  s.  125.) 

Burns.  Ueber  das  Erbrechen  und  die  Durchfalle  der  Kinder.  (Même  recueil, 
Heft  111,  s.  39.)  . 

Doepp.  Bemerkungeu  über  einige  Krankeiien  der  Saüglinge.  ( Mémo  recueil , 
Heft  III,  s.  163.) 

Mittcuell.  The  Lancet  (n“  janvier  à mars  1838).  Extr.  dans  Gaz.  méd.  de  Paris, 
1838,  p.  218. 

Goruam.  Guy’s  Hospital  reports,  n"  7,  octobre  1838.  (Extrait  dans  le  journal  de 
G.  Canstatt;  Jahresbericht,  über  (die  Fortschritte  der  gesammteu  Medicin  in  alleu 
Landern;  par  Cohen,  1842,  p.  50-51.)  — Nous  n’avons  pas  pu  consulter  ce  mé- 
moire dans  l’original. 

Thomson.  Abstract  of  cases  in  which  a portion  of  the  cylinder  of  the  intestinal 
canal  comprisiug  ail  Us  coats  has  been  discharged  by  slool , vvithout  ihc  conti- 
nuity  of  the  canal  being  destroyed.  By  docteur  William  Thomson.  The  Edinburg 
medical  and  surgical  journal,  1835,  p.  296. 

Billard.  Traité  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés  et  à la  mamelle,  3'  édit. 
1837,  p.  400. 

Monneret  et  Fleury.  Compendium  de  médecine  pratique,  t.  V,  p.  422. 

De  Laparatornia  in  volvulo  necessaria  ( Dissertatio  inauguralis)  scripsit  Theodor.- 
Carol.-Georg.  Pfeiffer  ( 8 mars  1843  ). 

Depuis  la  publication  de  notre  mémoire,  M,  Bouchut,  dans  la  2*  édition  de  sou 


TüUE  (iASTUO-lNTESTINAL. 

Hos  malades  en  deux  séries,  dont  l’une  corres- 

Lil'  nft . exclusivement  des 

entants  Ages  do  (juatre  a dix  mois,  et  l’autre  à la  seconde  enfance  et 

comprend  les  enfants  Ages  de  cinq  à quinze  ans.  Tous  les  sujets  de  la 
première  série  avaient  une  invagination  du  gros  intestin  , et  la  plu- 
part de  ceux  de  la  seconde  une  invagination  de  l’intestin  grêle 
La  symptomatologie  et  la  marche  de  la  maladie  ont  été  assez  géné- 
ra ement  dilferentes  dans  ces  deux  groupes  pour  légitimer  cette  sépa- 
ration : un  seul  malade  do  la  première  série  ayant  offert  les  mêmes 
symptômes  que  ceux  de  la  seconde,  et  tous  ceux  de  la  seconde  série 
ayant  présente  des  sympt.lmes  très  différents  de  ceux  de  la  première. 

I.  — Anatomie  pathologique. 


Siège.  — La  statistique  purement  anatomique  de  l’invagination  dif- 
lère  complètement  de  sa  statistique  nosographique.  Sur  mille  cadavres 
d enfants  de  tous  les  âges  on  rencontrera  une  proportion  assez  con- 
sidérable d’invaginations  de  l’intestin  grêle,  et  peut- être  pas  une  seule 
du  gros  intestin.  A l’hôpital,  sur  plus  de  cinq  cents  autopsies  d’enfants 
âgés  de  deux  à quinze  ans,  nous  n’avons  observé  aucun  exemple  d’in- 
vagination du  gros  intestin,  tandis  que  l’invagination  des  intestins 
grêles  sans  symptômes  a été  assez  fréquente.  Les  mêmes  remarques 


Manuel  des  maladies  des  nouveaux-nés,  a consacré  un  chapitre  à l’invagination. 
Nous  regrettons  que  ce  médecin  n’ait  pas  pris  la  peine  de  lire  nos  travaux  avec 
plus  de  soin;  il  aurait  évité  ainsi  d’obscurcir  de  nouveau  bien  des  points  sur  les- 
quels nous  nous  étions  efforcés  de  jeter  quelque  lumière. 

B,  Observations.  — Ouvrages  ou  l’observation  est  citée.  — Clarke.  The  Lan- 
cet, n”  de  janvier  à mars  1838  (extrait  dans  Gaz.  raéd.  de  Paris,  1838,  p.  213), 
1 observation. 

Cunningham.  The  London  medical  Gazette,  n”‘  de  septembre  et  octobre  (extrait 
dans  Gaz.  méd.  de  Paris,  1838,  p.  777),  1 obs. 

Burford.  The  Lancet,  oct.  1841  (extrait  dans  le  journal  deCanstait,  1842,  p.  50), 
1 obs. 

Marwick.  The  Lancet,  juillet  1846  (extrait  dans  Archives  de  médecine,  t.  XV, 
1847,  p.  255),  1 obs. 

Carter.  The  Lancet,  1849,  1 obs. 

Nissen.  Kneschke  summar,  n“  34,  1842  (extrait  dans  Journal  de  Canstalt, 
1843,  p.  146),  2 obs. 

Pentzlin.  Mekleub.  med.  correspondentz  blalt,.1842,  n"  9 (extrait  dans  Journal 
deCanstatt,  18  43,  p.  147),  1 obs. 

Abercrombie.  Dans  la  thèse  de  PfeilTcr,  p.  42,  1 obs. 

IIare.  Journal  für  Kinder  Krankhcilen,  1849,  p.  150,  1 obs. 

Thomson.  Lor.  cil , obs.  III,  XIV,  XV,  XVIII,  XXVII,  XXIX,  XXXI,  7 obs 

Billiet.  Observations  recueillies  par  nous,  4 obs. 

Pélissier.  Observations  qui  nous  ont  été  communiquées,  2 obs. 

Aitia.  Id  , 1 obs. 

CülNDET.  Id.,  1 obs. 
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ont  été  t'jiitGs  n.l’liôpitcil  nos  liinfiints-Trouvcs.  C 6St  cju  en  ettet  il  existe 
deux  espèces  bien  distinctes  d’invagination  : 1 une,  qui  se  produit  au 
moment  de  l’agonie,  est  presque  toujours  multiple,  et  occupe  l’in- 
testin grêle  I l’autre,  qui  débute  longtemps  avant  la  mort,  est  unique 
et  occupe  ordinairement  le  gros  intestin. 

Les  détails  anatomiques  qui  vont  suivre  se  rapportent  presque  exclu- 
sivement à l’invagination  du  gros  intestin  dans  la  piemièie  enfance. 

Les  caractères  anatomiques  de  cette  maladie  offrent  à cet  âge  une 
telle  identité,  que  l’on  pourrait  aisément  généraliser  d’après  une  seule 
observation.  Le  plus  ordinairement,  lorsqu’on  ouvre  l’abdomen,  on 
voit  les  circonvolutions  de  l’intestin  grêle  distendues  par  des  matières 
liquides  et  par  des  gaz  et  occupant  toute  la  cavité  abdominale.  En 
allant  à la  recherche  du  gros  intestin,  on  trouve  qu’il  a changé  de 
place,  de  forme  et  de  longueur. 'L’arc  de  cercle  décrit  du  cæcum  à l’S 
iliaque  du  côlon  a disparu,  et  l’intestin  grêle  semble  s’engouffrer  di- 
rectement dans  le  rectum  ou  dans  la  fin  du  côlon,  qui,  placé  au  côté 
gauche  de  la  colonne  vertébrale  ou  obliquement  dirigé  de  droite  à 
gauche,  plonge  ensuite  dans  le  bassin  pour  se  continuer  avec  le  rec- 
tum et  aboutir  à l’anus.  L’intestin  ainsi  condensé  présente  à sa  partie 
supérieure  de  gros  plis  circulaires  arrondis,  qui  lui  donnent  une  ap- 
parence noueuse;  il  ressemble  (qu’on  nous  passe  la  vulgarité  de  la 
comparaison)  à une  saucisse  ou  à un  godiveau  ; au  toucher  il  est  pâ- 
teux, sa  consistance  est  celle  de  l’intestin  rempli  par  des  matières 
demi-solides.  La  teinte  d’un  rouge  noir  et  la  distension  de  la  partie 
invaginée  contrastent  avec  la  pâleur  et  l’affaissement  des  portions 
sous-jacentes.  En  exerçant  une  traction  sur  le  bout  supérieur  de 
l’intestin,  ou,  mieux  encore,  en  refoulant  de  bas  en  haut  la  masse 
invaginée,  on  fait  cheminer  un  corps  étranger  qui  n’est  autre  que 
l’intestin  invaginé.  On  le  déplisse  très  aisément,  si  aisément  même, 
que  l’on  se  prend  à regretter  de  n’avoir  pas  essayé  pendant  la  vie,  au 
moyen  d’un  procédé  mécanique  ou  même  d’une  opération  chirurgicale, 
une  extraction  que  l’on  exécute  si  facilement  après  la  mort.  La  mem- 
brane séreuse  d’une  partie  ou  de  la  totalité  de  l’intestin  invaginé  est 
d’un  rouge  noir.  La  membrane  muqueuse  est  dans  un  état  qui  participe 
à la  fois  de  l’inflammation  et  de  la  congestion.  Elle  est  tapissée  de 
matières  noires  mélangées  de  sang  et  de  mucus.  Elle-même  est 
inégale,  grenue,  molle,  infiltrée  de  sang,  quelquefois  tapissée  de 
fausses  membranes  grisâtres.  Les  parois  intestinales  sont  épaissies  ; 
nous  les  avons  vues  avoir  dans  le  cæcum  près  d’une  ligne  d’épaisseur. 

En  les  malaxant  pendant  longtemps,  on  diminue  notablement  leur 
turgescence.  Celte  altération  des  parois  intestinales  est  très  exacte- 
ment limitée  à la  totalité  ou  à une  portion  de  l’intestin  invaginé. 

Dans  une  observation  qui  nous  a été  communiquée  par  i\l.  Pélissier, 
l’invagination  existait  dans  le  côlon  transverse,  qui  était  réduit  au  tiers 
de  sa  longueur,  les  deux  premiers  tiers  étant  invaginés  dans  !c  Uhh- 
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sièmc.  L’iutiissusception,  qu’il  étuit  très  Cucile  de  retirer  ofii’ait  un 
büuirelet  annulaire  de  8 à 0 lignes  de  largeur,  cemplétement  noir 
connue  gangrené;  mais,  en  rexaininant  de  plus  près,  on  trouva  sa 
consistance  normale;  la  couleur  noire  provenait  d’une  iiililtration  de 
sang  dans  toute  l’épaisseur  de  l’intestin.  Quand  la  maladie  s’est  pro- 
01  gee,  les  lésions  sont  plus  considérables  et  indiquent  que  l’él  mi 
mition  est  sur  le  point  de  se  faire.  L’on  peut  alors  observer  une' véri- 
table gangrené  de  1 intestin.  Ainsi,  dans  l’observation  qui  appartient 
au  docteur  Marwick,  « le  cæcum  et  la  totalité  du  côlon  étaient  inva- 
ginés dans  la  portion  sigmoïde  de  ce  dernier  intestin.  Le  rectum 
était  tortement  rétréci,  et  contrastait  avec  la  tuméfaction  de  l’intestin 
situe  au-dessus.  En  détachant  les  adhérences,  on  reconnut  que  la 

riOrf.inn  invnnrînna  ^1.,  .1  A 1 * 


. «uucxeuees,  on  reconnut  que  la 

poi  tion  invaginee,  formée  du  cæcum,  du  côlon,  et  peut-être  d’une 
partie  de  1 intestin  grêle,  n’avait  plus  que  3 pouces  de  long  et  était 

cnmnlpfpmpnf  rriinm’ûnûa  i . ®’ 


" que  a pouces  üe  long,  et  était 

complètement  gangrénée,  tandis  que  la  lumière  était  entièrement 

obhteree  par  de  nombreuses  masses  rouges  ressemblant  à des  caillots 
organises.  » 


Les  parties  supérieures  ou  sous-jacentes  aux  portions  étranglées 
sont,  en  général,  saines.  Cependant  le  docteur  Cunningham  a noté 
chez  un  malade,  que  l’intestin  était  généralement  enflammé;  et  le 

docteur  Clarke,  que  1 estomac  avait  subi  un  ramollissement  gélatini- 
forme. 

La  grande  fréquence  de  1 invagination  du  gros  intestin  dans  la 
première  enfance  et  la  facilité  de  son  déplacement  en  masse  s’expli- 
quent par  ce  que  les  adhérences  du  cæcum  à la  fosse  iliaque  sont 
beaucoup  plus  circonscrites  et  moins  intimes  chez  les  très  jeunes 
enfants  que  dans  la  seconde  enfance  ou  dans  l’âge  adulte. 

Plus  les  enfants  sont  jeunes,  plus  le  gros  intestin  ressemble  à l’in- 
testin grêle,  non  seulement  par  sa  disposition  flottante,  mais  aussi 
par  sa  structure.  On  n’observe  pas,  en  particulier  dans  le  cæcum,  ces 
bosselures  qui  indiquent  un  développement  considérable  de  la  tunique 
musculaire,  et  partant  une  plus  grande  facilité  de  résistance  à la  péné- 
tration de  l’intestin  au  travers  de  la  valvule. 

Le  peu  de  résistance  musculaire  favorise  donc  l’invagination  et  la 
laxité  de  l’intestin  son  déplacement  en  masse. 

Mais,  quel  que  soit  l’âge,  pour  que  l’invagination  puisse  se  faire,  il 
faut  que  l’extrémité  inférieure  de  l’intestin  grêle  soit  le  fil  conducteur 
du  paquet  invaginé.  C’est,,  en  effet,  ce  que  l’observation  démontre 
dans  presque  tous  les  cas  (1). 


(1)  M.  Boucliut  {loc.  cit.,  p.  o86 ) nous  reproche  d’avoir  avancé  que  l’invagina- 
tion dans  la  première  enfance  s’accomplissait  toujours  aux  dépens  du  gros  intestin. 
Nous  maintenons  qu’il  en  est  ainsi  dans  l’imrnensc  majorité  des  cas;  et  môme,  si 
l’invagination  ne  se  fait  pas  d’un  point  h l’autre  du  gros  intestin,  clic  a lieu  de  l’in- 
testin grêle  au  gros,  comme  nous  l’avons  indiqué  plus  haut. 


JDJi  l’iNVAUINATIUN.  O'i'l 

Deuxième  enfance.  — Dans  la  seconde  enfance,  rinvagination  oc- 
cupe le  plus  ordinairement  l’intestin  grêle.  Si  les  malades  sncconibent 
avant  l’élimination,  les  caractères  anatomiques,  à l’exception  des 
dillérences  qui  résultent  du  siège,  sont  identiques  avec  ceux  que  nous 
venons  de  décrire.  Si  la  mort  arrive  après  que  les  portions  invaginées 
ont  été  expulsées,  et  si  les  enfants  meurent  soit  d’une  maladie  consé- 
cutive étrangère  à rinvagination,  soit  d un  accident  auquel  1 intus- 
susception  prédispose,  on  constate  ou  bien  le  rétablissement  de  la 
continuité  de  l’intestin  avec  ou  sans  rétrécissement,  ou  bien  une 
rupture  de  cet  organe  au  niveau  de  la  cicatrice. 


Art.  U.  — Symptômes. 

Les  symptômes  principaux  sont  fournis  par  le  système  digestif. 

Première  enfance.  — Première  période.  — Vomissements.  ■ Ce 
symptôme  est  constant.  Les  deux  ou  trois  premiers  jours,  les  enfants 
rejettent  tout  ce  qu’ils  prennent,  le  lait  de  leur  nourrice,  les  boissons  en 
quelque  petite  quantité  qu’on  les  leur  donne;  ils  vomissent  aussi 
spontanément  des  matières  muqueuses  ou  bilieuses,  presque  jamais  du 
sang.  La  maladie  peut  suivre  tout  son  cours  et  sé  terminer  par  la 
guérison  ou  par  la  mort  sans  qu’ils  aient  vomi  de  matières  stercorales. 

Quand  les  vomissements  fétides,  verdâtres,  mousseux,  rappelant 
l’aspect  des  matières  fécales,  apparaissent,  c’est  à une  période  voi- 
sine de  la  mort,  la  veille  ou  l’avant-veille.  Les  vomissements  ont,  en 
général,  lieu  sans  efforts;  ils  ressemblent  plutôt  à des  régurgitations; 
ils  sont  quelquefois  suivis  d’un  affaissement  tel  que  l’on  peut  craindre 
que  la  mort  ne  soit  la  conséquence  de  l’épuisement  des  forces  vitales. 
Le  plus  souvent  ils  persistent  jusqu’à  la  terminaison  fatale  ou  à la 
guérison  ; rarement  ils  s’arrêtent,  sous  l’influence  du  traitement,  la 
veille  ou  l’avant- veille  du  dernier  jour. 

Seconde  enfance.  — Mêmes  symptômes,  si  ce  n’est  que  les  vomisse- 
ments stercoraux  semblent  plus  fréquents.  Dans  la  seconde  période, 
ils  s’arrêtent  au  moment  où  le  cours  des  matières  se  rétablit. 

Première  enfance.  — Selles.  — A l’inverse  de  ce  que  l’on  observe  dans 
l’étranglement  interne,  la  constipation  est  un  symptôme  tout  à fait 
exceptionnel.  Un  seul  enfant  a eu  une  constipation  opiniâtre  pendant 
toute  sa  maladie,  et  c’est  précisément  chez  celui-là  qu’elle  a eu  la  plus 
longue  durée.  Tous  les  autres  ont  eu  des  évacuations,  et  chez  tous  les 
selles  contenaient  une  proportion  plus  ou  moins  grande  de  sang. 
Tantôt  c’étaient  de  petites  selles,  de  véritables  crachats  muqueux 
striés  de  sang,  qui  se  répétaient  quinze  ou  vingt  fois  par  jour;  tantôt 
les  selles  étaient  plus  liquides,  rosées  ou  verdâtres,  mais  entourées 
d’une  large  auréole  rouge  très  ‘évidemment  sanguine.  D’autres  fois, 
enfin,  des  évacuations  offrant  ces  différents  caractères  alternaient 
avec  des  selles  de  sang  pur;  ou  bien  c’était  du  sang  (jue  les  enfants 
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remlnior.t  en  premier  lieu  sans  mélange;  sa  quantité  a été  quelquefois 
assez  consulerable  pour  que  l’on  ait  cru  à une  hémorrhagie  intestinale 
^ .e  sang,  dans  la  gramle  majorité  des  cas,  apparaît  dans  les  selles 
c piemier  jour;  une  lois,  ce  fut  seulement  le  second , une  autre  fois. 

hoisième  jour  que  l’hémorrhagie  eut  lieu  ; elle  avait  été  précédé^ 
de  constipation.  Ime  seule  lois,  et  c’était  dans  un  cas  où  dès  le  début 
l<i  perte  de  sang  avait  été  considérable,  l’hémorrhagie  fut  remplacée 
a une  epoque  assez  éloignée  du  début,  par  l’écoulement  d’un  mélancè 
de  matières  fecales  et  de  délritus  gangréneux  d’une  odeur  très  fétide 
Chez  deux  enfants  qui  guérirent,  les  selles  sanguines  eurent  lieu  le 
premier  jour  et  lurent  remplacées  par  de  la  constipation.  La  plupart 
des  auteurs  qui  ont  publié  des  observations  d’invagination  ont  insisté 
sur  la  fi-equence  et  sur  la  valeur  de  ce  symptôme;  nous  citerons  en 
particu  ler  les  docteurs  Gorham  , Clarke , Cunningham , Nissen 
Marwick.  ’ 

L’hémorrhagie  intestinale  a surtout  de  l’importance  comme  signe 
c e 1 invagination  du  gros  intestin.  En  effet,  le  changement  de  direc- 
tion de  cet  organe  et  la  proximité  à laquelie  la  partie  invaginée  se 
tiouve  placée  de  1 anus  favorisent  le  rejet  de  l’excrétion  sanguino- 
lente. Celle-ci  est  évidemment  le  résultat  de  l’étranglement;  une  liga- 
ture produirait  le  même  effet;  oh  peut  expliquer  l’influence  de  l’âge 
sur  la  fréquence  de  ce  symptôme  par  les  causes  qui  rendent  les  trans- 
sudations sanguines  de  l’intestin  plus  faciles  dans  le  cours  de  la  pre- 
mière année  qu’à  toute  autre  époque  delà  vie,  savoir:  la  richesse 
Aasculaiie  du  tube  digestif,  son  activité  fonctionnelle,  la  minceur  de 
son  épithélium. 

Deuxième  enfance.  — Ici  la  constipation  est  la  règle;  s’il  survient 
de  la  diarrhée,  ce  n’est  pas  au  début,  mais  presque  toujours  au  mo- 
ment où  se  fait  le  travail  d’élimination  de  la  partie  invaginée.  A cette 
epoque,  les  enfants  rendent  des  évacuations  brunâtres  ou  noirâtres 
très  fétides,  contenant  une  certaine  quantité  de  sang,  accompagnées 
ou  suivies  d’une  portion  plus  ou  moins  considérable  de  l’intestin  grêle 
ou  du  gros  intestin. 


Le  travail  d’élimination  paraît  dans  la  plupart  des  cas  plus  prompt 
dans  la  seconde  enfance  que  dans  l’âge  adulte.  En  consultant  le  mé- 
moire de  Thomson,  nous  voyons  que  le  plus  ordinairement  c’est  au 
bout  de  trente  jours  que  l’élimination  a eu  lieu,  tandis  que  chez  les 
(Mifants,  dans  cinq  cas  où  l’on  a tenu  compte  de  l’instant  écoulé  entre  le 
début  et  l’apparition  des  selles  noires,  fétides,  quatre  fois  il  ne  s’est 
écoulé  que  cinq  à huit  jours,  une  seule  fois  trente  jours. 

Le  véritable  moment  de  la  solution  de  la  maladie  est  celui  où 
apparaissent  les  selles  brunes  et  noires,  sanguines,  fétides;  où  le  cours 
des  matières  se  rétablit,  et  les  princii)aux  symptômes  disparaissent. 
L’intestin  peut  très  bien  n’êtrc  éliminé  (|ue  j)lus  tard  : ainsi  dans  une 
observation  ce  fut  seulement  au  bout  de  dix  jours,  et  à l’époque  où 
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reniant  était  convalescent  que  l’on  retrouva  un  Iragnient  d’intestin 
dans  une  évacuation. 

l^)'67iiicvc  CTij'cûicc.  — Lilcit  du  vcTitrc . — Nous  venons  de  voir  que  la 
constipation  est  un  symptôme  tout  à fait  exceptionnel;  il  en  est  de 
même  du  ballonnement  du  ventre.  Le  lait  n a rien  de  bien  étonnant, 
car  dans  l’invagination  il  n’y  a pas  d’ordinaire  une  interruption 
absolue  au  cours  des  gaz.  Puisque  les  liquides  intestinaux  s ecoulent, 
les  gaz  peuvent  aussi  s’échapper;  il  nous  a semblé  d ailleurs  qu  ils 
étaient  sécrétés  en  moins  grande  abondance  que  dans  d’autres  espèces 
d’étranglement. 

En  général,  au  début,  le  ventre  est  souple;  il  n’est  ni  développé, 
ni  rétracté.  On  peut  le  palper  sans  occasionner  de  douleur.  Il  conserve 
quelquefois  cette  apparence  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie, 
d’autres  fois  il  se  distend,  surtout  à un  moment  voisin  de  la  termi- 
naison fatale;  mais  on  n’observe  pas  ces  énormes  ballonnements 
comme  on  en  voit  souvent  dans  l’étranglement  interne  chez  l’adulte. 
Un  autre  symptôme  que  l’on  a donné  comme  pathognomonique  de 
l’intussusception , la  tumeur  abdominale,  manque  bien  plus  souvent 
qu’il  n’existe,  et,  d’ailleurs,  il  est  très  rare  de  le  constater  au  début. 
Une  seule  fois,  chez  un  enfant  de  six  mois,  nous  avons,  dès  le  pre- 
mier jour  et  môme  dès  les  premières  heures,  constaté  une  tumeur 
dans  la  région  du  côlon  transverse,  à gauche  et  au-dessus  de  l’ombilic. 
Elle  avait  le  volume  d’une  grosse  noix  ; elle  était  mobile,  donnait  au 
toucher  la  sensation  pâteuse  d’un  intestin  rempli  de  matières  demi- 
solides.  La  pression  sur  cette  tumeur,  pas  plus  que  sur  le  reste  du 
ventre,  ne  provoquait  de  cris  aigus.  La  percussion  était  mate  à son 
niveau,  sonore  ailleurs. 

Le  docteur  Nissen  a noté  aussi,  dans  deux  observations,  la  présence 
d’une  tumeur  abdominale  à une  époque  voisine  du  début. 

Dans  d’autres  cas,  c’est  peu  avant  la  terminaison  fatale  que  l’on  a 
observé  une  tumeur  dans  les  flancs  droit  ou  gauche  et  au  voisinage  de 
la  vessie.  Cette  tumeur  a la  forme  et  le  volume  d’un  boudin;  elle  est 
indolente,  sauf  dans  les  dernières  heures  où  elle  devient  douloureuse. 
Elle  correspond  très  exactement  au  paquet  d’intestin  invaginé. 

La  tumeur  anale  est  bien  plus  rare  encore  que  la  tumeur  abdomi- 
nale. Dans  une  seule  observation,  qui  appartient  à Nissen,  il  a été  fait 
mention  d’une  tumeur  d’un  pouce  et  demi  de  large,  presque  noire,  cou- 
verte en  partie  par  du  sang  foncé;  cette  tiimeur  disparaissait  lorsque 
le  ténesme  cessait. 

Dans  aucune  des  observations  que  nous  avons  recueillies  ou  con- 
sultées, nous  n’avons  trouvé  mentionné  le  symptôme  auquel  Dance 
attache  une  grande  valeur  dans  l’invagination  de  l’adulte,  savoir  : une 
dépression  dans  le  point  correspondant  à l’intestin  déplacé  et  un  renfle- 
ment dans  la  partie  correspondante  du  côté  opposé.  Le  docteur  Gorham 
avait  déjà  noté  l’absence  de  ce  symptôme  chez  les  jeunes  enfants. 


TUBE  fiASTRO-INTESTINAL. 

Nous  ayons  , lit  (|uc  le  vonire  élait,  en  généi'al,  i,„lolent  à la  près- 


sioin  11  est  cvnlenl  cependant  que  les  cnianis  dpeonvent  des  coliqnes- 
on  les  reconnaît  à leurs  cris  aigus  souvent  suivis  des  petites  llles 
mucoso-sangumes  (pie  nous  avons  décrites.  Ce  symptôme  a de  l’im- 
portance pour  le  diagnostic. 

enfance.  — Mêmes  symptômes,  si  ce  n’est  que  le  ballonne- 
nent  est  plus  marque;  la  tumeur  n’est  pas  plus  fréquente.  Mais  nous 

seions  compris  en  disant  que  l’abdomen  ofïre  davantage  l'apparence 
(le  la  péritonite.  ® * * 

Première  enfance.  — Autres  symptômes  digestifs.  — L’état  de  la 
langue,  quand  il  a été  noté  n’a  rien  offert  de  particulier.  La  soif 
manque  le  plus  souvent  ; l’absence  de  ce  symptôme,  si  caractéristique 
dans  certains  cas  de  ramollissement  de  l’estomac,  est  utile  à men- 
tionner pour  le  diagnostic. 

_ Dmxième  enfance.  — La  langue  a été,  dans  quelques  cas,  notée 
seclie  et  brune,  et  la  soif  vive.  Cet  état  était  en  rapport  avec  l’inten- 
sité de  la  fièvre. 

Première  enfance.  — Etat  fébrile.  — Le  docteur  Gorbam  dit  que 
le  pouls  est  tantôt  accéléré,  tantôt  ralenti  ; le  ralentissement  n’est 

noté  dans  aucunedes  observations  que  nousavons consultées  ou  recueil- 
lies. En  général,  le  pouls  est  rapide,  mais  il  n’est  pas  plein  ; il  n’v  a 
pas  chaleur;  ce  sont  plutôt  des  phénomènes  inverses  que  l’on  observe. 
Les  pulsations  artérielles  sont  faibles,  quelquefois  inégales;  la  peau 
est  froide  par  moments.  Ces  symptômes  sont  d’autant  plus 'caracté- 
risés qu’on  approche  de  la  terminaison  fatale. 

Deuxième  enfance.  — Chez  plusieurs  enfants  la  fièvre  est  intense,  le 
pouls  est  fréquent  et  la  peau  brûlante;  dans  d’autres  cas,  les  sym- 
ptômes sont  semblables  à ceux  ci-dessus  décrits. 

Symptômes  nerveux.  — Première  enfance.  — Presque  tous  les  en- 
fants offrent  quelques  symptômes  nerveux.  Chez  les  uns,  au  début,  il 
y a une  vive  anxiété,  une  agitation  constante,  des  cris  aigus,  ou  bien 
un  abattement  profond  comme  dans  le  choléra,  ou  bien  encore  une 
attaque  d’éclampsie.  L’état  d’excitation  du  premier  et  du  second  jour 
est  ensuite  remplacé  par  de  la  prostration,  de  l’assoupissement  ou 
même  du  coma. 

Deuxième  enfance.  — L’anxiété  est  extrême,  l’angoisse  indescriptible, 
la  décomposition  des  traits  complète  au  moment  de  la  crise  qui  pré- 
cède l’élimination;  maison  n’observe  ni  convulsions  ni  coma.  Après 
l’élimination,  disparition  rapide  de  tous  ces  symptômes. 

Première  enfance.  — Fades.  — Forces.  — Embonpoint.  — Le  ûi- 
cies  est  dès  le  début  profondément  altéré;  les  yeux,  d’abord  ternes, 
deviennent  rapidement  caves  ; le  visage  est  étiré,  amoindri.  Le  doc- 
teur Clarke  a noté,  sur  un  de  ses  malades,  que  la  physionomie  était 
extrêmement  abattue,  comme  s’il  avait  eu  le  choléra.  La  dépres- 
sion des  forces  est  rapide;  il  y a surtout  un  affaiblissement  remar- 
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quable  qui  succède’soit  aux  vomissements,  soit  aux  évacuations,  soit  à 
ces  cris  aigus  qui  annoncent  une  viveclouleur.  Un  fiiit  remarquable  et 
qui  a quelque  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic,  c’est  que 
d’ordinaire  on  n’observe  pas  d’émaciation  générale  comparable  à 
celle  qui  accompagne  les  afîections  graves  de  l’estomac  et  des  intes- 
tins. L’amaigrissement  ne  porte  guère  que  sur  le  visage. 

Deuxième  enfance.  — Mêmes  symptômes. 

Ar.  III.  — Tableau  de  la  maladie.  — Marche.  — Durée.  — Terminaison. 

A.  Symptômes  précurseurs.  — Première  enfance.  — Le  plus  ordinai- 
rement, la  maladie  débute  soudainement  sans  qu’aucun  phénomène 
précurseur  ait  pu  faire  prévoir  son  invasion. 

Dans  d’autres  cas,  elle  est  précédée  par  différents  dérangements  des 
fonctions  digestives,  qui  remontent  quelquefois  à une  époque  assez 
rapprochée  de  la  naissance,  ou  précèdent  de  peu  de  jours  le  début. 
Ainsi,  un  enfant  de  quatre  mois  paraissait  habituellement  éprouver 
de  vives  douleurs  au  moment  où  il  allait  du  ventre;  d’autres  fois,  il 
poussait  fortement  sans  amener  d’évacuations;  le  plus  souvent  les 
selles  étaient  verdâtres,  glaireuses  et  parsemées  de  fragments  de  ca- 
séum: cet  état  était  habituel.  Huit  jours  avant  le  début  il  fut  saisi 
d’une  violente  colique,  il  poussait  des  cris  aigus  et  il  était  d’une  pâ- 
leur extrême.  Ces  symptômes  disparurent  promptement  ; mais  pen- 
dant la  semaine  qui  suivit,  il  eut  plus  encore  que  d’habitude  ces  envies 
d’aller,  ces  poussées  qui  n’aboutissaient  à rien. 

, Un  autre  enfant,  dont  l’observation  appartient  au  docteur  Marwick, 
âvait  été  presque  continuellement  malade  pendant  les  huit  premières 
semaines  de  son  existence.  Il  n’avait  pas  rendu  son  méconium  à 
l’époque  ordinaire,  on  avait  dû  lui  administrer  des  purgatifs.  A l’âge 
de  six  semaines  il  avait  eu  des  accidents  semblables  à ceux  de  l’inva- 
gination (selles  sanguines,  etc.). 

Un  petit  malade  du  docteur  Carter  était  depuis  sa  naissance,  dit  ce 
médecin,  sujet  à des  dérangements  d’intestin  semblables  à ceux  qui 
paraîtraient  devoir  résulter  d’un  arrêt  dans  le  cours  des  matières  fé- 
cales. Dans  deux  autres  cas  le  début  fut  précédé  par  du  dévoiement, 
une  autre  fois  par  des  vomissements  qui  durèrent  quelques  jours. 

Deuxième  enfance.  — Les  symptômes  précurseurs  n’ont  pas  été 
notés  dans  les  observations  que  nous  avons  eues  sous  les  yeux. 

B.  Mode  de  début.  ^Première  enfance.  — Qu’il  y ait  ou  non  des  sym  - 
ptômes  précurseurs,  la  maladie  débute  constamment  par  des  vomis- 
sements de  matières  muqueuses  ou  aqueuses  accompagnés  presque 
toujours  de  petites  selles  muqueuses  contenant  une  proportion  plus  ou 
moins  considérable  de  sang,  ou  bien  ce  sont  des  évacuations  de  sang 
pur  quelquefois  très  abondantes.  L’enfant  pousse  des  cris  aigus;  il  est 
ftnxieux,  agité,  donne  des  signes  de  vive  souffrance  ; quelquefois  même 
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nue  atta(|ue  d (iclampsio  vieul  iu(li(|uor  à quel  degré  le  syslémc  lier-  i 
veux  est  ébranlé.  Le  lacies  a l’aspect  propre  aux  alFections  abdoiui-' 
nales;  les  yeux  sont  caves,  le  regard  terne,  la  lace  pâle.  Cependant  le 
ventre  est  peu  développé,  non  ballonné,  presque  toujours  indolent  a 
la  pression;  il  est  tout  à lait  exceptionnel  de  constater  une  tumeur 
abdominale  le  premier  jour.  Le  pouls  est  vite,  mais  il  n’y  a pas  d’or-, 
dinaire  de  chaleur;  la  soif  est  rarement  exagérée. 

Deuxième  enfance.  — Le  début  est  peut-être  moins  violent;  la 
douleur  peut  précéder  les  vomissements  et  la  maladie  cheminer 
pendant  quelques  jours  comme  une  maladie  légère.  Dans  des  cas  très 
rares  on  observe  les  symptômes  sus-indiqués. 

C.  Marche.  — Première  enfance.  — La  maladie  suit  une  marche  très 
rapide;  les  vomissements  persistent,  fréquents,  muqueux  ou  bilieux; 
au  bout  de  deux  ou  trois  jours  ils  deviennent  quelquefois  stercoraux 
ou  bien  mousseux,  verdâtres,  fétides;  en  même  temps  les  selles  con-  ' 
tinuent,  petites,  nombreuses,  tantôt  composées  de  mucus  sanglant, 
tantôt  de  sang  presque  pur. 


D autres  fois  la  constipation  a succédé  aux  évacuations  mucoso-san- 
guines.  Le  ventre  reste  ce  qu’il  était  le  premier  jour  ; cependant  il  aug- 
mente un  peu  de  volume,  mais  très  rarement  il  devient  ballonné;  au 
bout  de  deux  ou  trois  jours  , on  sent  quelquefois  dans  l’un  ou  l’autre 
flanc  ou  au  voisinage  de  la  vessie  une  tumeur  pâteuse,  rappelant  pour  la 
forme  et  la  consistance  un  boudin  allongé.  La  fièvre  ne  s’allume  pas, 
le  pouls  est  petit;  il  y a souvent  du  refroidissement  des  extrémités  ou 
de  la  face  ; l’anxiété  nerveuse  est  grande,  ou  bien  elle  est  remplacée 
par  de  la  somnolence,  dont  l’enfant  sort  par  moments  pour  pousser 
des  cris  aigus.  Le  visage  est  très  éprouvé,  amoindri,  amaigri  même; 
mais  on  n’observe  pas  une  émaciation  proportionnelle  des  autres  par* 
ties  du  corps. 

Si  la  maladie  doit  avoir  une  issue  fatale,  les  symptômes  précités 
persistent,  sauf  les  vomissements,  qui  s’arrêtent  quelquefois  avant  la 
mort;  le  pouls  devient  de  plus  en  plus  petit,  l’enfant  se  refroidit, 
tombe  dans  le  coma,  ou  succombe  à une  attaque  d’éclampsie. 

Si  la  guérison  doit  avoir  lieu,  les  vomissements  s’arrêtent;  la  con-  . 
stipation  qui  avait  succédé  aux  selles  sanguines  est  remplacée  par  des 
évacuations  normales;  la  tumeur,  si  elle  existait,  a disparu,  le  faciès  ■ 
devient  meilleur,  l’assoupissement  diminue,  les  cris  et  l’agitation  ne  ; 
se  reproduisent  plus,  et  l’enfant  entre  en  convalescence.  \ 

Il  est  un  autre  mode  de  guérison  que  l’on  observe  dans  l’âge  adulte  j 
et  dans  la  seconde  enfance,  et  qui  consiste  dans  le  rétablissement  du  ^ 
cours  des  matières  à la  suite  de  l’élimination  de  l’intestin  invaginé,  i 
Nous  n’en  connaissons  pas  d’exemple  chez  les  enfants  dans  le  cours  de  ' 
la  première  année  (1). 


(l)  M.  Murage  a cité  une  exception  â eetle  règle  en  publiant  dans  VUniomné- 
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Durée.  — La  durée  de  la  maladie  est  eu  elTel  trop  courte  pour  que 
le  travail  réparateur  ait  le  temps  de  se  produire  ; l’épuisement  des  forces 
et  les  accidents  comateux  ou  éclamptiques  emportent  le  malade  avant 
la  période  à laquelle  se  fait  le  travail  de  séparation. 

Dans  les  cas  malheureux  la  maladie  dépasse  rarement  le  cinquième 
jour  et  se  termine  quelquefois  le  troisième;  dans  les  cas  heureux,  nous 
avons  vu  la  guérison  arriver  au  bout  de  trente-six  heures,  de  quatre 
Jours. 

Deuxième  enfance.  — Dans  la  seconde  enfance,  la  maladie  offre 
des  symptômes  analogues  à ceux  de  l’invagination  chez  l’adulte, 
savoir:  de  vives  coliques  intermittentes,  accompagnées  de  vomis- 
sements, et  ordinairement  d’une  constipation  très  opiniâtre,  de 
tension  du  ventre,  de  ballonnement,  avec  ou  sans  tumeur.  La  face  est 
grippée,  l’anxiété  grande,  la  fièvre  vive;  l’apparence  de  la  maladie  est, 
en  général,  celle  de  la  péritonite.  A mesure  qu’elle  marche,  à mesure 
les  symptômes  s’accroissent,  le  ballonnement  du  ventre  augmente,  les 
douleurs  sont  très  vives,  les  vomissements  deviennent  souvent  ster- 
coraux,  la  constipation  est  toujours  opiniâtre,  l’angoisse  redouble,  le 
pouls  est  petit,  il  y a des  sueurs  froides,  le  faciès  est  profondément 
altéré.  Cette  seconde  phase  ressemble  beaucoup  à celle  de  l’invagina- 
tion dans  la  première  enfance,  mais  elle  en  diffère  souvent  par  sa  ter- 
minaison. 

Quelquefois  la  mort  termine  la  scène  au  bout  d’un  temps  plus  ou 
moins  long;  mais  dans  d’autres  cas  les  enfants  recouvrent  la  santé 
par  l’élimination  de  la  portion  invaginée.  Au  moment  où  les  symptômes 
généraux  ont  acquis  leur  plus  haut  degré  de  gravité,  où  tout  semble 
annoncer  une  fin  prochaine,  la  crise  arrive,  les  petits  malades  rendent 
des  selles  fétides,  noirâtres,  mélangées  de  sang  et  de  matières  fécales  ; 
en  même  temps,  ou  peu  après,  ils  évacuent  une  portion  plus  ou 
moins  considérable  de  l’intestin  grêle  ou  du  gros  intestin.  Après  cette 
évacuation,  qui  est  suivie  de  plusieurs  autres  selles  noirâtres,  fétides, 
le  soulagement  est  très  marqué,  la  fièvre  baisse,  les  coliques  disparais- 
sent, l’abdomen  s’affaisse,  la  langue  s’humecte  et  se  nettoie,  l’appétit 
reparaît  avec  une  grande  vivacité,  et  au  bout  de  quelques  semaines  la 
guérison  est  complète. 

Il  reste  quelquefois  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  du  dé- 
rangement des  voies  digestives,  des  alternatives  de  diarrhée  et  de 
constipation,  des  coliques  continues  ou  intermittentes,  de  la  difficulté 
dans  la  marche,  avec  propension  à pencher  le  corps  en  avant, 
de  1 amaigrissement,  etc.  ; mais  tous  ces  symptômes  se  dissipent,  et 
l’enfant  finit  par  recouvrer  sa  santé. 


dicale  l’observation  d’un  enfant  de  treize  mois,  qui  a guéri  après  avoir  rendu  le 
fragment  invaginé  garni  de  deux  de  ces  diverticulum  si  fréquents  dans  l’intestin 
gnledii  fœtus.  (Boucluit,  Trnil/ des  maladies  de?  nouveau  ^ru^s,  2'  édit.,  p 586  ) 

f)2 
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maladie,  comme  dans  la  première  eul'aiice,  suit  presque  toujours 
la  mardie  des  allèctions  aiguës;  cependant  elle  peut  aussi  suivre  une 
marche  plus  lente,  comme  chez  l’adulle.  Dans  les  cas  de  cette  espèce, 
l’apparence  de  chronicité  est  probablement  le  résultat  d’une  maladie 
antécédente,  comme  cela  paraît  avoir  lieu  dans  l’observation  suivante 
du  docteur  Monro  (1). 

Un  garçon  de  douze  ans  se  plaignit  pendant  plus  d’un  an  de  coliques 
souvent  accompagnées  de  diarrhée  et  de  selles  sanguines.  Lorsque  l’au- 
teur le  vit,  il  était  très  émacié  et  faible;  il  avait  le  pouls  fréquent. 
Deux  semaines  plus  tard,  il  rendit  par  les  selles  un  lambeau  d’in- 
testin livide  de  13  pouces  de  long;  les  symptômes  généraux  persistè- 
rent, et  au  bout  de  six  semaines  il  mourut.  A l’autop.sie,  on  trouva  : 

1“  Une  péritonite  (probablement  chronique)  ; 

2“  L’union  de  l’iléum  au  côlon,  avec  rétrécissement  au  niveau  de  la 
cicatrice. 

Art.  IV.  — Diagnostic. 


Le  diagnostic  de  l’invagination  est,  au  dire  de  presque  tous  les  au- 
teurs, d’une  extrême  difficulté.  Dance,  après  avoir  fait  de  légitimes 
efforts  pour  éclaircir  le  sujet,  concluait  cependant  « que  le  diagnostic 
d’une  invagination  sera  toujours  une  chose  difficile;  qu’on  pourra 
la  soupçonner  dans  quelques  cas,  mais  qu’on  pourra  la  méconnaître 
dans  beaucoup  d’autres.  » 

Les  auteurs  français  des  traités  de  pathologie  les  plus  récents  et  les 
plus  estimés,  MM.  Monneret,  Fleury,  Grisolle,  Valleix,  sont  du  même 
avis.  M.  Barrier  (2),  dans  la  seconde  édition  de  son  Traité  sur  les 
maladies  des  enfants,  s’exprime  èii  ces  termes; 

« Dans  l’état  actuel  de  la  science,  il  y a,  sur  l’alfection  qui  nous 
occupe,  une  grande  lacune,  tant  sous  le  rapport  du  diagnostic  que 
sous  celui  du  traitement.  » 

Nous  espérons  que  la  description  que  nous  avons  donnée  permettra  de 
diagnostiquer  presque  tous  les  cas  d'invagination  de  la  première  enfance 
et  une  partie  de  ceux  de  la  seconde  enfance.  Mais  nous  reconnaissons  : 

\°  Que  très  rarement  dans  la  première  enfance,  plus  fréquemment 
dans  la  seconde,  il  est  des  cas  d’invagination  qu’il  est  impossible  de 
distinguer  des  autres  espèces  d’obstacles  au  cours  des  matières 

t'ccîilcs  * 

2°  Que,  soit  dans  la  première,  soit  dans  la  seconde  enfance,  le  dia- 
gnostic présente  beaucoup  de  difficultés,  parce  qu’un  grand  nombre 
de  maladies  peuvent  en  imposer  pour  l’invagination  non  seulement 
à un  observateur  peu  attentif,  mais  même  à un  très  habile  médecin. 


(1)  Voy.  Thomson,  loc.dl.,  p.  317. 

(2)  18 in,  t.  If,  p.  87. 
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Désireux  d’éludier  le  sujet  d’uiie  manière  complète,  nous  traiterons 
les  trois  points  suivants: 

1“  Quels  sont  les  symptômes  pathognomoniques  de  l’invagination; 

2"  Quels  sont  les  maladies  avec  lesquelles  on  peut  la  confondre; 

3°  Quels  sont  les  moyens  de  les  distinguer. 

D’après  le  docteur  Clarke,  la  présence  d’une  tumeur  dans  la  ré- 
gion iliaque  gauche,  le  prolapsus  par  l’anus  de  la  portion  invaginée, 
joints  «à  l’hémorrhagie  anale,  sont  les  symptômes  les  plus  importants 
pour  le  diagnostic.  Le  docteur  Gunningliam  dit  que  la  tumeur  iliaque 
et  l’écoulement  sanguin  par  le  rectum,  joints  aux  autres  caractères 
connus  de  l’étranglement,  ne  peuvent  pas  laisser  de  doute  sur  la  na- 
ture de  la  maladie.  Le  docteur  Gorham  attache  aussi  beaucoup  d’im- 
portance, pour  le  diagnostic,  aux  selles  sanguines.  Nous  sommes  d’ac- 
cord avec  ces  praticiens;  mais  il  est  bien  rare  de  trouver  réunis  tous 
les  symptômes  qu’ils  énumèrent.  Nous  avons  vu  dans  un  des  articles 
précédents  qu’on  n’observait  presque  jamais  le  prolapsus  de  la  por- 
tion d’intestin  invaginée.  La  tumeur  abdominale,  quoique  plus  fré- 
quente, manque  chez  plus  de  la  moitié  des  malades,  et  quand  elle  se 
montre,  c’est  d’ordinaire  à une  époque  éloignée  du  début.  Quant  aux 
symptômes  classiques  de  l’étranglement,  on  a déjà  pu  voir  combien 
ils  sont  rares.  Les  vomissements  stercoraux  manquent  plus  souvent 
qu’ils  n’existent;  le  ballonnement  du  ventre  est  exceptionnel  ; la  con- 
stipation plus  exceptionnelle  encore. 

L’écoulement  sanguin  par  le  rectum  a une  valeur  bien  plus  grande. 
Ce  symptôme  est  précieux  : 1”  parce  qu’il  est  presque  constant  dans 
l’invagination  du  gros  intestin,  à ce  point  que  Cohen  se  demande  si 
ce  n’est  pas  le  signe  pathognomonique  de  l’étranglement  à la  valvule  ; 
2"  parce  qu’il  apparaît  d’ordinaire  à une  époque  voisine  du  début.  Seul, 
il  ne  suffit  pas  pour  le  diagnostic  ; mais  lorsqu’il  est  joint  à des  vomis- 
sements continus  accompagnés  d’anxiété,  de  cris  aigus  intermittents 
et  de  décomposition  des  traits,  alors  même  que  le  ballonnement  du 
ventre,  la  tumeur  abdominale  et  les  vomissements  stercoraux  man- 
quent, on  peut  le  considérer  comme  pathognomonique  de  l'invagina- 
tion du  gros  intestin  (1). 

Les  maladies  que  l’on  peut  confondre  et  que  l’on  a en  effet  con- 
fondues avec  l’invagination  sont  cette  affection  décrite  sous  le  nom 
de  choiera  infantiim,  de  ramoliissemejit  de  estomac,  d'entérite  choléri- 
forme, — la  dyssenterie,  — V hémorrhagie  intestinale,  — les  différentes 
espèces  d'étranglement  interne,  — la  péritonite. 

C’est  presque  exclusivement  dans  la  première  enfance  que  l’on  peut 

(1)  M.  Bouchai  (toc.  cit.,  p.  591)  répète  « qu’à  moins  de  tumeur  dans  le  ventre 
ou  de  polypes  par  le  rectum  le  diagnostic  positif  est  impossible,  i.  Nous  regrettons 
que  cet  estimable  médecin  ait  donné  si  peu  d’attention  à ce  que  nous  avons  écrit 
et  nous  maintenons  l’exaciilude  de  nos  conclusion.s.  ’ 
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prendre  une  invagination  pour  un  ramollissement  de  l’estomac  ou 
pour  une  hémorrhagie  intestinale,  tandis  fine  c’est  surtout  dans  la 
seconde  enfance  (|ue  l’invagination  peut  simuler  les  dififérentes  espèces 
d’étranglement  interne  ou  la  péritonite. 

1“  Entérite  cholériforme. — L’erreur  est  assez  facile;  ainsi  nous 
prîmes  nous-même  pour  un  ramollissement  de  l’estomac  le  pre- 
mier cas  d’invagination  que  nous  observâmes.  Nous  avions  été  trompé 
par  la  fréquence  des  vomissements  et  la  répétition  des  selles.  Nous 
n’aurions  pas  commis  cette  erreur  si  nous  nous  étions  rappelé  que 
dans  l’entérite  cholériforme  on  observe  des  vomissements  incessants 
joints  à des  selles  très  abondantes,  séreuses  et  non  sanguines;  que 
la  soif  est  insatiable,  le  ventre  flasque,  le  refroidissement  général, 
l’émaciation  considérable  et  prompte  ; tous  symptômes  que  l’on  ne 
trouve  jamais  réunis  dans  l’invagination. 

2°  La  dyssenterie  offre,  à certains  égards , encore  plus  de  traits  de 
ressemblance  avec  l’invagination.  Quand  les  selles  dans  celle  dernière 
maladie  sont  petites,  muqueuses  et  mélangées  de  stries  sanguines,  elles 
sont  tout  à fait  semblables  aux  selles  dyssentériques.  Mais  dans  la  dys- 
senterie, qui  d’ailleurs  est  infiniment  rare  dans  la  première  enfance,  on 
n’observe  pas  des  vomissements  incessants  comme  dans  l’invagination  ; 
le  début  n’est  pas  aussi  brusque,  la  maladie  ne  chemine  pas  si  rapide- 
ment ; elle  est  d’ailleurs  le  plus  souvent  épidémique.  Nous  croyons 
cependant  que  l’invagination  a été  prise  quelquefois  pour  une  dyssen- 
terie, témoin  une  observation  du  docteur  Twining  (1). 

h'hémorhaqie  intestinale  est  quelquefois  si  abondante  qu’elle  attire 
toute  l’attention  de  l’observateur,  qui  prend  alors  le  symptôme  pour  la 
maladie  principale.  Le  docteur  Clarke  raconte  qu’il  appela  en  con- 
sultation un  de  ses  confrères,  le  docteur  Streter,  qui  dans  un  cas  d’in- 
vagination opina,  ainsi  que  lui , pour  une  hémorrhagie  intestinale, 
et  prescrivit  un  traitement  en  conséquence.  Le  docteur  Marwick  a 
obsei'vé  un  fait  bien  propre  aussi  à induire  en  erreur.  11  s’agit  d’un 
enfant  de  quatre  mois  qui  avait  été  pris  d’une  hémorrhagie  gastrique 
et  intestinale  abondante.  Les  couches  de  l’enfant  ne  renfermaient  que 
du  sang  pur;  le  petit  malade  était  pâle,  exsangue;  le  pouls  était 
faible  et  fréquent  ; les  pupilles  largement  dilatées;  l’abdomen  légère- 
ment distendu  et  sensible;  tout  semblait  indiquer  un  mélæna,  et  ce- 
pendant il  s’agissait  d’une  invagination , comme  l’autopsie  l’a  dé- 
montré et  comme  les  symptômes  terminaux  l’indiquèrent  avant  l’au- 
topsie; car  les  vomissements  devinrent  presque  continus,  l’abdomen 
se  distendit  et  l’hémorrhagie  intestinale  fut  remplacée  par  un  mélange 
de  matières  fécales  et  de  détritus  gangréneux  d’une  odeur  très  fétide. 

(1)  Clinical  Illustrations  of  the  most  important  diseases  of  Bengal.  By  William 
Twining.  — Cnlcuta  , 1R.12.  Obs.  XXII,  p.  92.  Dans  \p  mémoire  de  Thomson, 
loo,  rit. , p.  300. 
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Pour  mettre  le  praticien  en  garde  contre  une  erreur  dangereuse,  nous 
passerons  rapidement  en  revue  les  maladies  de  l’entance  dans  lesquelles 
l’hémorrhagie  intestinale  joue  un  rôle  accessoire  ou  prépondérant.  On 
observe  quelquefois  l’entérorrhagie  chez  les  nouveau-nés.  Mais  ici  la 
confusion  n’est  pas  possible.  Le  mélæna  des  nouveau-nés  diffère  du 
tout  au  tout  de  l’invagination  : d’abord  les  vomissements  manquent, 
ou,  quand  ils  existent,  ils  sont  composés  de  sang  pur,  c’est  une  véri- 
table hématémèse.  L’hémorrhagie  est  très  abondante  et  s’accompagne 
de  tous  les  symptômes  généraux  des  grandes  pertes  sanguines.  La  ma- 
ladie est  jugée  en  vingt-quatre  heures.  Dans  le  cours  de  la  première 
année,  on  observe  quelques  hémorrhagies  intestinales  qui  se  rappro- 
chent des  hémorrhagies  intestinales  des  nouveau-nés.  Nous  ne  serions 
pas  étonné  que  quelques  uns  des  faits  de  cette  nature  fussent  de  véri- 
tables invaginations.  Voici  ce  qui  nous  est  arrivé  à nous-même: 

11  y a quatre  ans,  à une  époque  où  notre  attention  n’avait  pas  encore  été  at- 
tirée sur  l’invagination  nous  fûmes  appelé  par  un  de  nos  confrères,  le  docteur 
Duchosal,  pour  voir  un  enfant  âgé  de  neuf  mois  qui  trois  jours  auparavant  avait 
été  pris  de  vomissements  très  fréquents,  qui  persistèrent  sans  interruption.  Il 
rejetait  tout  ce  qu’on  lui  donnait  à boire.  Dans  la  nuit,  il  eut  une  selle  sanguine 
très  abondante,  évaluée  à un  ou  deux  verres;  le  sang  était  pur,  sans  caillots. 

Les  jours  suivants,  les  vomissements  continuent  sans  interruption;  l’enfant 
rejette  chaque  cuillerée  de  potion  ou  de  liquide  qu’on  lui  donne. 

Le  troisième  jour,  il  eut  une  seconde  évacuation  sanguine  encore  plus  abon- 
dante que  la  première  ; le  sang,  séreux  et  sans  caillots,  a traversé  les  linges, 
le  drap  de  lit  et  a pénétré  jusqu’à  la  paillasse  ; l’enfant  est  pâle,  assoupi,  le  pouls 
est  à 120. 

Le  soir,  il  reprend  ses  couleurs;  le  pouls  est  plein,  la  peau  est  chaude,  les 
vomissements  diminuent  un  peu  de  fréquence.  Du  reste,  on  n’a  point  observé 
d’autres  symptômes  ; il  n’y  a pas  eu  d’autres  évacuations  que  les  selles  sanguines; 
l’enfant  n’a  pas  eu  de  soif  exagérée  ; le  ventre  n’a  été  ni  ballonné  ni  douloureux. 

Nous  examinâmes  le  petit  malade  avec  le  plus  grand  soin  le  quatrième  jour: 
il  nous  fut  impossible  de  constater  aucun  symptôme  qui  pût  nous  éclairer  sur 
l’origine  de  celte  hémorrhagie.  11  n’y  avait  pas  de  purpura  ; le  ventre  était 
bien  conformé,  indolent,  sans  tumeur,  sans  ballonnement;  l’anus  normal; 
il  n’exislait  aucun  symptôme  de  fièvre  éruptive  ou  typhoïde,  ou  de  dyssenterie. 
L’enfant  était  assez  éveillé,  fort  pâle,  avec  le  pouls  fréquent;  le  lendemain  son 
état  s’élail  aggravé.  Les  vomissements  avaient  presque  cessé;  mais  les  pieds 
étaient  glacés,  ainsi  que  le  bras  et  la  main  droite;  la  figure  était  grippée,  souf- 
frante; de  temps  en  temps  il  poussait  des  cris  aigus. 

Le  6,  yeux  ternes,  pupilles  un  peu  contractiles;  les  cris  aigus  redoublent; 
pouls  très  rapide;  pas  de  nouveaux  symptômes  abdominaux.  Le  7,  convulsions 
qui  occasionnent  la  mort  (1). 

(1)  Une  observation  publiée  par  M.  Bouchut  {loc.  cü.,  p.  601),  sous  le  nom 
d’hémorrhagie  gastro-intestinale,  offre  une  grande  analogie  avec  la  nôtre.  Ce  mé- 
decin n’a  pas  songé  à une  invagination,  et  cependant  c’était  dans  ce  cas  le  diagnostic 
le  plus  complet. 
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Malheureusement  nous  ne  pûmes  obtenir  l’autopsie;  mais  en  com- 
parant ce  fait  à ceux  que  nous  avons  recueillis  plus  tanl,  nous  sommes 
resté  convaincu  que  nous  avons  eu  alliiiro  à une  invagination  simulant 
une  entérorrliagie  essentielle.  Les  vomissements  incessants  durant 
cinq  jours  de  suite,  et  qui  ne  cessent  qu’au  moment  où  les  évacuations 
se  rétablissent;  les  selles  sanguines  et  la  constipation,  car  pendant 
cinq  jours  il  n y eut  pas  une  évacuation  naturelle,  nous  sultisent, 
même  en  1 absence  de  tout  symptôme  du  côté  du  ventre,  pour  légi- 
timei  ce  diagnostic  rétrospectif.  N’oublions  pas  de  mentionner  les  cris 
aigus  intermittents  et  la  face  grippée,  qui  sont  des  symptômes  secon- 
daires, il  est  vrai,  mais  non  sans  valeur  pour  le  diagnostic.  11  est  pro- 
bable que  l’invagination  a disparu  le  cinquième  jour;  le  retour  des 
évacuations,  l’arrêt  de  l’hémorrhagie  et  des  vomissements  semblent 
l’indiquer.  L’enfant  aurait  pu  guérir  si  la  perte  sanguine  n’avait  pas 
été  si  considérable,  et  si  l’épuisement  des  forces  n’avait  pas  provoqué 
l’apparition  des  symptômes  nerveux  qui  ont  entraîné  la  mort. 

Les  enfants  atteints  de  polype  ou  de  chute  du  rectum,  de  fissure  à 
l’anus  rendent  quelquefois  du  sang  dans  les  selles  ; mais  ce  symptôme 
solitaire  ne  s’accompagne  d’aucun  autre  dérangement  de  la  santé 
générale.  Il  n’y  a ni  vomissements,  ni  ballonnement  du  ventre;  d’ail- 
leurs, ces  petites  hémorrhagies  n’ont  guère  lieu  qu’une  ou  deux  fois 
par  jour.  Les  selles  ne  sont  pas  muqueuses,  striées  de  sang  ou  com- 
posées de  sang  pur  ; ce  sont  des  matières  plus  ou  moins  dures  qui  se 
sont  recouvertes  d’une  couche  sanguine  au  moment  de  leur  passage 
dans  la  dernière  portion  de  l’intestin. 

3"  Dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  les  fièvres  éruptives  hémorrhagiques , 
dans  quelques  cas  rares  d'ulcération  intestinale,  on  observe  quelquefois 
l’entérorrhagie.  Les  symptômes  bien  constatés  des  pyrexies  suffisent 
pour  assurer  le  diagnostic.  Quant  aux  hémorrhagies  suite  d’ulcéra- 
tions, elles  n’offrent  d’autres  symptômes  que  l’hémorrhagie  elle-même  ; 
les  vomissements  manquent,  ainsi  que  tous  les  autres  signes  de  l’in- 
vagination. 

Dans  le  purpura,  l’apparition  antérieure  des  taches  cutanées  suffit 
pour  fixer  le  diagnostic;  d’ailleurs,  les  vomissements  manquent. 

Il  y a des  cas  cependant  où  le  diagnostic  est  très  difficile  ; nous 
citerons  en  particulier  le  fait  suivant.  A l’époque  où  nous  l’obser- 
Viîmes,  nous  n’avions  pas  étudié  comparativement  l’invagination  dans 
la  première  et  dans  la  seconde  enfance;  nous  pensions  que  les  sym- 
ptômes étaient  identiques  : de  là  notre  erreur. 

Un  enfant  de  dix  ans  était  depuis  quelques  jours  atteint  d’une  légère  bron- 
chite, lorsque  soudainement  il  est  pris  d’une  vive  douleur  dans  la  fosse  iliaque 
droite.  Le  lendemain,  il  a deux  selles,  dont  l’une  contient  une  quantité  con.si- 
dérable  de  sang;  puis  les  évacuations  sont  supprimées;  mais  pendant  quarante- 
huit  heures  il  vomit  continuellement  ses  boissons  et  des  matières  muqueuses. 
La  douleur  est  vive  dans  la  fosse  iliaque  ; elle  reparaît  par  crises  intermittentes 
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accompagnées d-unc  grande  anxiélé  nerveuse:  ce 

«antes.  Dans  leur  intervalle,  l’enfant  est  calme;  mais  la  pression  dans  la  fo  sc 
iliaque  est  douloureuse.  Le  ventre  est  plutôt  aplati  que  saillant;  on  n a point 
perçu  de  tumeur  abdominale.  La  fièvre  a été  modérée.  (Nous  tenons  ces  i en  • 
seignements  du  docteur  Bizot,  qui  nous  appelle  en  consultation.  ) ^ 

Nous  vîmes  l’enfant  le  quatrième  jour.  Nous  le  trouvâmes  pAle  et  maigie, 
sans  avoir  cependant  la  pAlenr  de  l’anémie  ; la  peau  est  peu  chaude,  le  pouls 
à 88  la  respiration  naturelle.  Le  ventre  attire  toute  notre  attention,;  il  est  aplati, 
douloureux  à la  pression  dans  la  fosse  iliaque  droite;  mais  on  ne  sent  aucune 
tumeur  ni  dans  ce  point  ni  ailleurs.  L’anus  est  normal.  Il  n’y  a ni  renvoi  ni 
hoquet;  les  vomissements  ont  cessé  depuis  ce  matin.  La  langue  est  belle.  Les 
urines  sont  naturelles.  Nous  n’apercevons  aucune  tache  de  purpura  ni  sur  la 


figure,  ni  sur  le  ventre.  , . , ■ , ■ 

Les  vomissements  qui  durent  depuis  quarante-huit  heures  et  qui  ont  étépic- 
cédés  d’une  selle  sanguine  suivie  de  constipation,  les  vives  coliques  inlermil- 
lentcs  nous  font  craindre  une  invagination,  malgré  l’absence  de  la  lumeur  ab- 
dominale, du  ballonnement  du  ventre  et  des  vomissements  stercoraux.  Nous 
conseillons  l’emploi  des  poudres  de  calomel  d’un  décigramme,  données  d’heure 
en  heure  jusqu’à  effet  évacuant.  A la  cinquième  poudre,  le  calomel  amène  deux 
selles,  l’une  contenant  une  grande  quantité  de  sang,  et  l’autre,  outre  du  sang, 
des  matières  verdâtres,  bilieuses,  venant  manifestement  de  l’intestin  grêle. 
Cette  évacuation  indique  que  le  tube  intestinal  a été  traver.sé  tout  entier,  cl  que, 
s’il  a existé  un  obstacle,  il  n’existe  évidemment  plus,  La  rapidité  de  ce  résultat, 
la  cessation  des  vomissements  et  des  coliques  nous  font  réfléchii , en  nous  don- 
nant des  doutes  sur  l’exactitude  de  notre  diagnostic. 

A ce  moment,  la  mère  de  l’enfant  nous  fait  remarquer  que,  la  veille  du  jour 

où  il  a rendu  du  sang  par  l’anus,  elle  n observé  autour  des  malléoles  quelques 
petites  taches  ; nous  les  examinons,  et  nous  reconnaissons  des  macules  très  évi- 
dentes de  purpura.  La  question  était  jugée.  En  effet,  les  symptômes  du  pur- 
pura hemorrhagica  continuèrent  ; l’éruption  pétéchiale  fut  très  abondante,  l’hé- 
morrhagie intestinale  se  répéta  à plusieurs  reprises,  le^sang  passa  même  dans 
les  urines,  et  ce  ne  fut  qu’au  bout  de  six  semaines  que  l’enfant  fut  entièrement 
guéri.  Nous  eussions  évité  l’erreur  en  examinant  toute  la  surface  du  corps. 
L’éruption  du  purpura  est  suffisante  en  cas  pareil  poui  ôtei  toute  inceititude. 


Etranglement  interne.  — L’invagination  est  le  naode  le  plus 
commun  de  l’étranglement  interne  dans  la  première  et  la  seconde 
enfance;  cependant  on  trouve  dans  la  science,  et  nous  avons  observe 
nous-raême  des  exemples  d’étranglements  produits  par  les  causes 
organicjues  indicjuees  par  les  auteurs.  Dans  les  cas  de  cette  espece, 
lorsqu’il  s’agit  d’un  sujet  delà  seconde  enfance,  il  nous  semble  impos- 
sible de  distinguer  les  deux  maladies  ; dans  l’une  comme  dans  l’autre, 
on  observe  les  symptômes  classiques  de  l’étranglement  : les  vomisse- 
ments continus,  la  constipation  opiniâtre,  le  ballonnement  du  ventre, 
les  coliques  intermittentes  suivies  dedouleurs  générales  abdominales. 
L’apparition  de  la  tumeur  serait  le  seul  symptôme  qui  offrirait  quel- 
ques secours  pour  le  diagnostic.  Mais  en  lisant  les  observations 
(VIII  et  IX)  imprimées  dans  notre  mémoire,  on  pourra  s’assurer  coni- 
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Ojilre  rcli-anglcment  produit  par  un  diverliculum.  par  l’adhérence 
de  I appendice  par  des  brides  péritonéales,  on  peut  observer  dans 
1 eiitdiice  un  obstacle  au  cours  des  matières  par  suite  d’un  rétrécis- 
sement de  1 intestin.  M.  Tliore  [Archives  de 'médecine,  è*  série  t XII 
p.  .36)  en  a cité  un  exemple  fort  remarquable  sur  un  nouveau-né'  le 
letrecissement  était  circulaire,  et  occupait  le  rectum  à sa  partie  infé- 
rieure. Le  docteur  Nockler  a aussi  rapporté  une  observation  de  rétré- 
cissement congénital  occupant  le  milieu  de  l’S  du  côlon  ; en  ce  point 
le  calibre  de  1 intestin  ne  dépassait  pas  la  dimension  d’un  tuyau  de 
plume.  Dans  les  deux  cas,  on  observa  les  symptômes  de  l’iléus  et 
dans  le  second,  il  y eut  à la  fm  de  la  maladie  du  sang  dans  les  selles. 

On  peut  confondre  aussi  rinvagination  avec  un  obstacle  du  cours  des 
matièies,  lésultatd  une  accumulation  des  fèces  dans  l’intestin.  Cette 
erreur  a été  commise  par  le  docteur  Carter  dans  un  cas  où  une  tu- 
meui  volumineuse  et  dure  occupait  la  région  ccecalej  ce  médecin  crut 
à une  accumulation  de  matières  fécales,  tandis  que  c’était  à une  in- 
\agination  qu  il  avait  affaire.  Les  amas  de  matières  sont  si  rares  chez 
les  enfants  à la  mamelle,  que  l’erreur  doit  être  très  difficile  à com- 
mettre. 

a La^pé?  itonitc  dans  1 enfance  se  présenté  sous  deux  formes  i géné- 
rale et  locale  ; toutes  deux  peuvent  simuler  l’invagination.  Les  sym- 
ptômes communs  à la  péritonite  générale  et  à l’invagination  sont:  les 
vomissements,  la  constipation,  la  douleur,  la  fievre.  Les  différences 
consistent  pour  1 invagination  dans  1 extreme  fréquence  des  vomis- 
sements; dans  leur  nature  assez  souvent  stercorale  ; dans  l’opiniâtreté 
de  la  constipation  ; dans  l’intermittence  des  coliques  du  ventre  et  l’in- 
sensibilité à la  pression  dans  leur  intervalle,  comparées  à la  rareté 
des  vomissements  qui  sont  toujours  bilieux,  au  peu  d’opiniâtreté  de  la 
constipation,  a la  continuité  de  la  douleur  et  à l’exquise  sensibilité 
du  ventre,  à la  pression  dans  la  phlegmasie  péritonéale. 

On  voit  donc  qu’à  l’exception  des  vomissements  stercoraux  les  dif- 
férences dans  les  autres  symptômes  ne  sont  que  des  nuances.  Il  est 
des  cas  où,  l’autopsie  nous  ayant  été  refusée,  nous  sommes,  jusqu’à 
la  fin,  resté  en  doute  pour  savoir  si  nous  avions  eu  affaire  à une  inva- 
gination ou  à une  péritonite. 

Quand  l’inflammation  du  péritoine  est  localisée,  on  ne  tarde  pas  à 
constater  une  tumeur  douloureuse,  analogue  à cellede  l’invagination, 
et  accompagnée  des  symptômes  généraux  et  locaux  des  péritonites. 
Ici  c’est  la  tumeur  qui  jette  un  nouvel  élément  d’incertitude  dans  le 
diagnostic,  et  il  est  des  cas  où  il  est  bien  difficile  de  se  prononcer, 
témoin  l’observation  X de  notre  mémoire. 
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Art,  V.  — Pronostic. 


Nous  ne  dirons  rien  de  nouveau  en  annonçant  que  l’invagination  est 
une  maladie  fort  grave  ; mais  nous  la  croyons  plus  dangereuse  dans 
la  première  enfance  qu’à  toute  autre  époque  delà  vie  (1).  La  rapidité 
de  sa  marche  et  les  complications  cérébrales  en  sont  la  cause.  La  mort 
arrive  avant  que  l’élimination  ait  pu  se  faire;  elle  est  souvent  hâtée 
par  des  accidents  comateux  ou  éclamptiques.  Il  ne  faut  cependant  pas 
perdre  toute  espérancede  guérir  un  enfant  atteint  d’invagination  quand 
on  est  appelé  à une  époque  très  rapprochée  du  début,  et  quand  à une 
ou  deux  selles  sanguines  ou  séro-sanguines  a succédé  la  constipation. 
Le  cas  est  beaucoup  plus  fâcheux  quand  les  selles  et  les  vomissements 
se  répètent  coup  sur  coup,  quand  l’hémorrhagie  est  abondante, 
quand  les  vomissements  sont  stercoraux  ou  quand  l’on  sent  une 
tumeur  dans  le  bas-ventre,  quand  enfin  les  symptômes  nerveux  sont 
graves. 

Dans  la  seconde  enfance  le  pronostic  est  moins  fâcheux,  parce  qu’on 
a toujours  la  chance  de  guérison  par  l’élimination  de  la  portion 
invaginée. 

Nous  avons  trouvé  dans  la  science  plusieurs  cas  de  guérison  d’en- 
tants  âgés  de  cinq  à quinze  ans,  et  quelques  autres  n’ont  péri  que  par 
suite  d’une  imprudence.  Ainsi  la  mort  a été  chez  deux  enfants  occa- 
sionnée par  une  indigestion,  àl  époque  où  ils  étaient  en  pleine  conva- 
lescence, et  dans  ces  deux  cas  il  y a eu,  sous  l’influence  de  cette  cause, 
une  rupture  de  la  cicatrice  (2). 


Art.  VI.  — Causes. 


Causes  prédisposantes.— Age.  — évidemment  dans  le  cours  de 
la  première  année  que  la  maladie  est  plus  fréquente.  Nous  ne  pouvons, 
en  effet,  regarder  comme  une  simple  coïncidence  que,  sur  huit  obser- 
vations recueillies  à Genève,  nous  comptions  six  invaginations  sur 
des  enfants  âgés  de  quatre  à neuf  mois,  et  deux  seulement  sur  des  en- 

(1)  Sur  quinze  enfants  âgés  de  quatre  mois  à quatre  ans  et  demi,  nous  comptons 
dix  morts  et  cinq  guéris.  Deux  des  cas  de  guérison  nous  appartiennent  (enfants  de 
.six  et  dix  mois);  deux  autres  ont  été  publiés  (enfants  de  neuf  mois  et  un  an  et 
demi)  par  le  docteur  Nissen.  Un  dernier  fait  appartient  à Legoupil , et  concerne 
un  enfant  de  quatre  ans  et  demi , qui  guérit  après  l'élimination  de  riutcstin. 

(2)  Sur  neuf  malades,  nous  comptons  trois  morts  et  six  guéris.  Ces  six  derniers 
enfants  ont  recouvré  la  santé  après  l’élimination.  Parmi  les  trois  morts  l’un  a 
succombé  apres  une  maladie  de  vingt-six  jours,  au  moment  oü  l’élimination  allait 
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lants (le  huit  a lient  ans  (1).  TouUîs  les  espèces  (rinvaginalions  ne  sont 
]>as  ('gaU'ment  Irèiiiuîiiles  à tous  lesèges;  celles  du  gros  intestin  parais- 
sent plus  tVéïpien tes  dans  la  iireinière  enfance,  et  celles  de  l’intestin 
grêle  dans  la  seconde enlanco.  Nous  avons  cherché  ailleurs  la  cause  de 
cette  dilférence.  (Voy.  Anatümiiî  patuolocique.) 

iSexe.  — Thomson  avait  déjà  fait  observer  (pie  l’invagination  était 
plus  fréquente  chez  les  hommes  (jue  chez  les  femmes.  Sur  '6k  malades, 
il  compte  20  hommes  et  là  femmes.  Nous  sommes  arrivé  aux  mêmes 
conclusions  pour  les  enfants;  sur  25  malades,  nous  conptons  22  gar- 
çons et  3 lilles. 

Maumise  hygiène.  — Chez  les  très  jeunes  enfants  cette  cause  peut 
exercer  une  inhuence  évidemment  fâcheuse.  Ce  fait  nous  a paru 
non  douteux  chez  quelques  uns  de  nos  malades  qui  prenaient  habi- 
tuellement une  nourriture  peu  appropriée  à leur  puissance  digestive. 

Ainsi,  un  enfant  de  sept  mois,  non  sevré,  était  nourri  de  fruits,  de 
gâteaux,  de  nougat;  un  autre,  âgé  de  dix  mois,  mangeait  de  un 
troisième  était  allaité  par  sa  mère,  qui  avait  éprouvé,  huit  jours  avant 
le  début,  un  violent  chagrin,  etc. 

Maladies  antérieures.  — L’invagination  est,  dans  l’immense  majorité 
des  cas,  une  maladie  primitive.  (Nous  réservons  la  question  de  l’en- 
térite comme  cause  pathologique.)  Cependant  on  a cité  des  cas  où 
l’intussusception  était  venue  compliquer  une  autre  maladie.  Ainsi,  le 
docteur  Legoupil  a publié  l’observation  d’un  enfant  de  quatre  ans  et 
demi  qui  fut  atteint  d’une  invagination  dans  le  cours  d’une  variole,  et 
qui  guérit. 

Causes  déterminantes.  — Une  violence  extérieure  est  quelquefois  la 
cause  déterminante  d’une  invagination.  Ainsi,  un  enfant  de  neul  ans, 
cinq  semaines  avant  le  début,  revient  de  l’école  pâle  et  décomposé,  di- 
sant qu’un  de  ses  camarades  lui  a donné  un  coup  de  pied  dans  le  ventre; 
dès  lors  il  maigrit  et  pâlit,  et  a des  alternatives  de  diarrhée  et  de 
constipation.  (Voy.  Obs.  lll  de  notre  mémoire.) 

Chez  deux  enfants,  l’invagination  se  produisit  tout  à coup,  pendant 
que  leur  père  les  faisait  sauter  dans  ses  bras  (2). 

Les  écarts  de  régime,  que  nous  avons  placés  parmi  les  causes  pré- 
disposantes, peuvent  devenir  à leur  tour  causes  déterminantes.  Cette 
double  condition  s’est  rencontrée  sur  deux  de  nos  malades. 


(i)  AGE  NOMB.  DE  SUJETS. 

4 mois 3 

6 — ^ 

7 

8 
9 

10 
H 

2 ans  et  1/2. 


2 

1 

I 

1 

1 

1 


AGE 

4 ans  et  l/2. 
6 — 


8 

9 

1 1 
12 
13 
15 


1/2 


NOMB.  DES  SUJETS. 

2 

1 

, O 

1 

1 

2 

1 

1 


I 


1 


:• 

jt* 

4 


(2)  Forke,  cité  dans  le  Compendium,  p.  428. 
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Cause  anatomique.  — Il  est  un  point  d’étiologie  sur  lequel,  les  pa- 
thologistes ne  sont  pas  d’accord:  l’entérite  est-elle  la  cause  ou  l effet 
de  l’invagination?  Dance  a soutenu  la  première  opinion.  L’invagina- 
tion, dit-il,  n’est  point  une  maladie  primitive  ; elle  est  ordinairement 
secondaire  à une  autre  alfectioii,  et  spécialement  à l’irritation  et  à 
rinllammation  intestinale,  quia  pourelfetde  troubler  les  contractions 
péristaltiques  des  intestins  et  d’exciter  des  mouvements  généraux,  et 
surtout  partiels,  dans  la  masse  intestinale. 

La  vérité  nous  parait  être  entre  les  deux  opinions. 

Si  le  lecteur  jette  de  nouveau  les  yeux  sur  l’article  d’anatomie  pa- 
thologique, il  pourra  se  convaincre  (jue  l’entérite  est  évidemment, 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  la  conséquence  de  l’invagination, 
et  qu’elle  suit  très  exactement,  en  étendue  et  en  intensité,  l’étendue  et 
la  durée  de  l’invagination.  Elle  est  la  plus  intense  là  où  la  constriction 
est  la  plus  forte.  Quelquefois  elle  est  très  exactement  limitée  à une 
})ortion  très  circonscrite,  à l’anneau  d’étranglement;  le  reste  du  tube 
digestif  est  habituellement  sain.  D’un  autre  côté,  nous  ne  refusons  pas 
d’admettre  que  l’irritation  intestinale,  jointe  à une  prédisposition  or- 
ganique de  structure,  ne  puisse  être  le  point  de  départ  de  la  maladie. 
L’invagination  est,  en  effet,  fréquente  à l’époque  de  l’enfance  où  les 
maladies  de  la  membrane  muqueuse  intestinale  sont  les  plus  com- 
munes ; elle  est  quelquefois  précédée  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long  par  les  symptômes  de  l’irritation  des  intestins.  Ses  causes  prédis- 
posantes antihygiéniques  sont  aussi  celles  des  affections  abdominales. 
Toutes  ces  considérations  nous  portent  à croire,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  que  l’entérite  joue  un  rôle  étiologique;  mais  il  en  est 
d’autres  où  il  est  impossible  de  l’admettre  ; ce  sont  ceux  où  la  maladie 
se  produit  tout  à coup,  spontanément,  sous  l’influence  d’une  violence 
extérieure.  (Forke.) 

Art.  VII.  — Traitement. 

Traitement  préservatif.  — Si  une  bonne  hygiène  alimentaire  est  tou- 
jours utile,  el  le  doit  être  encore  plus  spécialenien  t recommandée  dans  le 
cas  où  l’on  observe  chez  un  enfant  les  symptômes  précurseurs  de  l’in- 
vagination sur  lesquels  nous  avons  attiré  l attention  de  nos  lecteurs. 

Traitement  curatif  de  la  première  période.  — On  peut  ranger  sous  trois 
chefs  les  médications  mises  en  usage  contre  l’invagination.  Ce  sont: 
le  traitement  médical  proprement  dit,  le  traitement  mécanique,  le 
iraitement  chirugical. 

A.  Traitement  médical.  — Le  traitement  antiphlogistique  estévi- 
(lemmejit  celui  (jui  semble  le  plus  rationnel.  Que  l’entérite  soit  cause 
ou  effet,  il  n’est  pas  moins  vrai  que  la  congestion  inflammatoire  de 
l’intestin  est  une  cause  incessante  d’accroissement  de  l’invagination, 
et  un  obtacle  permanent  à son  dégagement.  Le  traitement  antiphlo-^ 
gistique  doit  êtremoçléré,  parce  qu'il  ne  faut  pas  oublier  qu’une  partie 
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de  l'espoir  de  In  guérison  réside  dans  la  chance  de  rélimination,  et 
qu  il  ne  faut  pas  jeter  1 enfant  dans  une  débilitation  telle,  que  la  réac- 
tion ne  puisse  plus  avoir  lieu. 

Le  raisonnement  paraît  contre-indiquer  l’emploi  des  purgatifs  vantés 
par  bien  des  medecms,  mais  jugés  ^nuisibles  par  d’autres  (Langstaff, 
Jolinson).  Il  semble,  en  effet,  qu’en  augmentant  le  mouvement  péri- 
staltique, on  agit  mécaniquement  dans  le  sens  de  l’invagination.  Ici 
expérience  n’est  peut-être  pas  d’accord  avec  la  théorie.  Ainsi  c’est  à 
l emploi  du  calomel  que  nous  avons  dû  la  guérison  de  deux  maladies  ; 
mais  il  faut  reconnaître  que,  si  les  purgatifs  augmentent  le  mouvement 
péristaltique,  d’un  autre  côté  en  dégorgeant  l’intestin  ils  facilitent  le 
rétablissement  de  son  calibre. 


Les  préparations  calmantes  sont  évidemment  indiquées.  La  douleur 
sollicite  la  contraction  intestinale  ; en  calmant  la  douleur,  on  diminue 
le  mouvement  péristaltique  | on  le  diminue  aussi  en  paralysant  jusqu’à 
un  certain  point  la  fibre  musculaire. 

En  résumé,  le  traitement  médical  de  l’invagination  à sa  première 
période,  c est-à-dire  dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours,  nous  paraît 
se  résumer  dans  l’emploi  des  médications  antiphlogistiques  modérées, 
purgatives,  douces  et  calmantes.  En  conséquence,  nous  conseillons 
une  ou  deux  applications  de  sangsues  (de  quatre  à huit,  suivant  l’âge) 
sur  le  point  le  plus  douloureux  et  de  préférence  dans  le  flanc  droit, 
parce  que  c’est  au  niveau  du  cæcum  que  l’inflammation  est  en  général 
la  plus  vive.  Il  faudra  avoir  soin  que  les  piqûres  ne  coulent  pas  trop 
longtemps,  pour  ne  pas  affaiblir  l’enfant.  Après  l’arrêt  de  l’écoulement 
sanguin,  on  le  mettra  au  bain  pour  une  heure;  puis,  après  l’avoir 
porté  dans  son  lit,  on  lui  appliquera  sur  le  ventre  de  larges  cataplasmes 
arrosés  de  laudanum  ou  des  flanelles  plongées  dans  une  décoction  de  : 
têtes  de  pavots.  Quelques  heures  plus  tard  on  donnera  toutes  les  demi- 
heures  une  poudre  de  calomel  de  2 grains,  ou  une  cuillerée  à café 
d’huile  de  ricin  toutes  les  heures  ; l’usage  des  cathartiques  sera  soutenu  ! 
par  l’emploi  des  lavements,  et  spécialement  des  lavements  d’huile  pure,  j 
deux,  trois  ou  quatre  fois  par  jour.  ; 

Si  au  bout  de  vingt-quatre  à quarante-huit  heures  de  cette  mé-  I 
dication  on  n’obtient  aucune  selle  venant  de  la  partie  supérieure  de  j 
l’intestin,  ou  bien  si  les  purgatifs  ne  sont  pas  tolérés,  il  faut  en  cesser 
l’usage  et  continuer  le  traitement  antiphlogistique  et  calmant,  par  les 
bains,  les  cataplasmes,  les  potions  opiacées.  On  proportionnera  la  ; 
dose  d’opium  à l’intensité  des  douleurs  ; c’est  sous  l’influence  d’une  ! 
potion  fortement  opiacée  que  la  crise  s’est  faite  chez  le  malade  qui  j 
fait  le  sujet  de  l’observation  III  de  notre  mémoire.  , 

Certains  symptômes  réclament  une  attention  particulière.  Deux  des  S 
principales  causes  de  mort,  chez  les  jeunes  enfants,  sont  la  faim  et  les  v 
accidents  nerveux.  Les  vomissements  continus  empêchent  toute  ali-  j 
mentation  : il  faut  donc  s’efforcer  de  les  calmer.  Nous  avons  pu  les  ar- 
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rèler  cliez  un  malade  au  moyen  du  nitrate  d’argent;  dans  un  autre 
cas,  c’est  VacetumcantharidisAGiX'à  pharmacopée  anglaise  qui  a réussi 
à les  suspendre.  L’opium,  que  nous  recommandions  tout  à l’heure, 
et  la  glace  devraient  aussi  être  essayés.  Les  symptômes  nerveux  étant 
probablement  le  résultatde  la  douleur,  c’estaux  préparations  d’opium, 
aux  fleurs  de  zinc  et  aux  calmants  qu’il  faut  s’adresser  pour  combattre 
les  complications  de  cette  espèce. 

B.  Traitement  mécanique. — On  a généralement  renoncé  à l’emploi  du 
mercure  coulant,  des  balles  de  plomb  et  d’or  ; mais  il  est  un  autre 
moyen  mécanique,  l’insufflation,  qui  mérite  une  attention  sérieuse. 
Ce  moyen  a été  employé  avec  succès  par  le  docteur  Wood  (1)  dans  un 
cas  des  plus  graves,  et  que  nous  citons  ici,  parce  que  ce  malade,  bien 
qu’adulte,  était  atteint  d’une  invagination  offrant  presque  tous  les  ca- 
ractères de  l’iléus  de  la  première  enfance,  y compris  l’excrétion  des 
mucosités  sanguines.  Le  docteur  Mitlchell  (2}  ne  fut  pas  moins  heureux 
sur  un  enfant;  après  avoir  tout  essayé  sans  succès,  il  recourut  à l’ex- 
pédient suivant:  il  introduisit  dans  le  rectum,  aussi  haut  que  possible 
une  canule  de  gomme  élastique  ; il  adapta  à l’orifice  de  cette  sonde  le 
bec  d’un  soufflet  de  cheminée,  puis  il  poussa  de  l’air  en  quantité.  La 
distension  intestinale,  ayant  déployé  les  anses  du  tube  digestif,  fit 
comme  par  enchantement  disparaître  les  symptômes  de  l’étranc^le- 
ment;  des  garde-robes  se  manisfestèrent,  et  l’enfant  guérit. 

Le  docteur  Cunningham  fait  observer  avec  quelle  facilité  l’insuffla- 
tion débrouille  sur  une  table  un  paquet  intestinal,  quelque  intriqué 
qu’il  soit;  la  même  chose  a lieu  sur  le  cadavre.  Nous  ajouterons  que  la 
facilité  avec  laquelle,  au  moyen  d’une  douce  traction  ou  d’une  légère 
pression  de  bas  en  haut,  on  dégage  sur  le  cadavre  l’intestin  invaginé, 
rend  évidente  l’heureuse  influence  de  l’insufflation;  elle  réussira 
d’autant  mieux  qu'on  aura  affaire  à une  invagination  du  gros  intestin: 
en  effet,  l’insufflation  agit  directement  et  près  du  siège  de  l’intus- 
susception.  La  direction  verticale  ou  légèrement  oblique  qu’a  prise 
l’intestin  par  suite  de  son  déplacement  est  encore  un  condition  qui 
facilite  le  succès  de  l’insufflation.  Comme  M.  Cunningham  le  fait  ob- 
server avec  raison,  ce  moyen  n’étant  pas  dangereux,  on  ne  saurait  trop 
le  recommander.  ^ 

On  a aussi  conseillé  l’injection  forcée  de  leau  dans  l’intestin  au 
moyen  d’un  instrument  particulier  auquel  on  a donné  le  nom  d'hy- 
drobate.  Nous  pensons  qu’une  douche  ascendante  puissante  doit  être 
mise  en  usage  dans  le  cas  où  l’insufflation  n’aurait  pas  réussi.  Nous 
avons  essayé  sur  le  cadavre  d’un  jeune  enfant  d’injecter  de  l’eau  au 

(1)  The  ^metican  Journal,  n°  30.  — Dans  Archives  de  médecine,  1836 
t.  XII,  p.  240.  ’ 
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moyen  d’une  sorinf!;ne  à coui'anl  continu,  et  nous  sommes  arrivé  très  J 
facilement  à remplir  tout  le  gros  intestin  et  même  à franchir  laî 
valvule.  1 

Lesinsulllations  et  les  injections  sont  beaucoup  plus  faciles  à prati- 1 
quer  sur  le  cadavre,  et  doivent  par  conséquent  l'être  plus  sur  le  vi-  j 
vaut  qu’un  autre  procédé  mécanique  recommandé  par  le  docteur 
Nissen.  Ce  médecin  a pratiqué  deux  fois  le  refoulement  de  la  masse  in-  ] 
vaginée  au  moyen  d’une  sonde  œsophagienne  garnie  d’une  éponge.  ! 
Voici  ces  deux  observations  toiles  que  nous  les  trouvons  consignées  ; 

dans  le  Journal  de  Canstatt.  '■ 

I 

< 

Une  petite  fille  de  neuf  mois,  très  bien  portante,  évacua  du  sang  par  l’anus;  i 
en  même  temps  il  sortit  par  le  rectum  une  uuneur,  qui  se  relira  lorsque  le  lé-  ! 
nesme  cessa.  Ace  moment,  elle  rendit  environ  une  cuillerée  à café  de  mucus  ! 
mêlé  de  sang,  .sans  matière  fécale.  Le  jour  suivant,  l’enfant,  qui  n’avait  rejeté 
qu’une  fois  le  lait  de  sa  mère,  fut  gaie.  La  tumeur  descendait  si  bas  que  le  doigt 
pouvait  la  sentir;  elle  paraissait  être  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  pigeon  ; elle 
était  dure,  douloureuse;  on  la  sentait  dans  le  côté  gauche  du  bassin,  d’où  elle 
redescendait  de  nouveau  lorsqu’il  y avait  un  nouveau  ténesme.  Les  vomisse- 
ments augmentèrent  de  fréquence,  accompagnés  d’agitation,  de  douleurs,  d’in- 
somnie, de  tension  du  ventre  et  d’un  faciès  anxieux. 

Le  docteur  Nissen  prit  alors  une  sonde  flexible  garnie  d’une  éponge  qui, 
malgré  sa  dimension  (elle  était  grosse  comme  une  noix),  pouvait,  après  avoir 
été  huilée,  pénétrer  dans  le  rectum.  Par  ce  moyen,  il  fit  remonter  la  tumeur  de 
la  région  hypogastrique  gauche  dans  le  colon  descendant,  de  là  dans  le  côlon 
transverse  et  même  quelques  pouces  dans  le  côlon  ascendant  ; il  s’en  assura 
par  la  palpation  du  ventre  au  moyen  de  la  main  droite.  Toutefois,  il  fallut  re- 
nouveler plusieurs  fois  la  môme  manœuvre,  parce  que  la  tumeur  tendait  toujours 
à redescendre,  jusqu’à  ce  que  des  lavements  froids  l’aienlmaintenue  en  haut. 

Dans  un  autre  cas,  chez  un  enfant  de  deux  ans  et  demi,  l’intus-suscepiion 
apparut  dans  le  cours  d’une  diarrhée.  Ici  encore  on  pouvait  sentir  une  tumeur  ■ 
allongée,  dure,  douloureuse,  grosse  comme  un  œuf  de  poule,  à gauche  du  nom-  i 
hril.  En  môme  temps,  vomissement,  expulsion  de  sang  par  le  rectum,  anxiété,  i 
soif,  mais  point  de  fièvre  ; après  le  refoulement  avec  la  sonde,  qui  porta  la  tu- 
meur à droite  du  nombril,  on  employa  des  lavements  froids  avec  de  l’acétate  de  j 
plomb. 

Le  refoulement  fut  encore  pratiqué  le  second  jour;  les  lavements  furent 
d’abord  répétés  toutes  les  deux  heures,  puis  plus  rarement.  Le  malin  suivant,  la 
tumeur  et  tous  les  autres  symptômes  avaient  cédé  ; la  diarrhée  persista  encore  ’ 
pendant  quelque  temps,  puis  elle  disparut. 

Lg  procédé  coriSGillé  pur  le  docteur  Nissen  est,  disions-nous,  très 
difficile  à exécuter  sur  le  cadavre.  La  sonde,  introduite  par  l’anus, 
glisse  difficilement  dans  l’intestin  ; elle  areboute  contre  les  angles  et 
les  sinuosités  de  cet  organe,  et  il  faut  se  servir  d une  baleine  bien 
souple  et  bien  flexible  pour  qu’elle  puisse  s’accommoder  aux  diffi- 
cultés de  position  qu’elle  rencontre  sur  son  passage.  Dans  les  tenta- 
tives que  nous  avons  faites,  nous  avons  eu  une  peine  infinie  à atteindre 
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l’angle  gauche  de  l’arc  du  côlon,  et  nous  n’avons  pu  le  dépasser. 
Peut-être  qu’un  meilleur  instrument  et  des  expériences  plus  répétées 
nous  eussent  conduit  à un  résultat  plus  favorable. 

C.  Traitement  chirurgical.  — Le  docteur  Pfeiffer,  dans  son  excellente 
thèse,  a cité  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  écrit  pour  ou  contre  la  gas- 
trotomie dans  l’étranglement  interne.  Lui-même  se  prononce  haute- 
ment pour  cette  opération  dans  le  cas  de  volvulus;  cest  seulement 
alors,  dit-il,  qu’elle  est  indispensable,  parce  que  les  efforts  de  la  nature 
médicatrice  sont  nuis  pour  la  guérison.  Il  se  demande  cependant  si, 
dans  le  cas  où  l’on  aurait  commis  une  erreur  de  diagnostic  et  pris  une 
invagination  pour  un  volvulus,  l’opération  serait  défavorable.  Il  con- 
clut par  la  négative.  « Si  operatio  perftceretur,  hac  nullo  modo  detri- 
mentum,  imopotius  emolumentum  afferri  ;nam  fii  casus  intussusceptionis 
tam  acuti  et  vehementes  \ere  omnes  lethales  sunt  (1).  » 

Il  appuie  son  opinion  en  citant  deux  cas  d’invagination  où  la  gas- 
trotomie a été  couronnée  de  succès  (2).  Dans  l’un,  le  dégagement 
de  l’intestin  fut  obtenu  au  moyen  d’une  simple  traction;  dans 
l’autre,  au  moyen  d’une  incision  partielle  de  l’intestin  invaginateur. 

Les  auteurs  du  Compendium  vé^xnmeni  les  objections  faites  à la  gas- 
trotomie dans  les  propositions  suivantes  : 

1°  Impossibilité  de  déterminer  avec  certitude  l’existence,  la  nature, 
le  siège  de  l’obstacle;  risques  par  conséquent  d’ouvrir  l’abdomen  sans 
pouvoir  trouver  l’oblitération,  soit  que  celle-ci  n’existe  pas,  soit 
qu’elle  se  dérobe  aux  Investigations  de  l’opérateur; 

2“  Risques,  en  admettant  que  l’on  rencontre  l’invagination,  de  ne 
pouvoir  la  réduire  en  raison  des  adhérences  qui  unissent  presque  tou- 
jours intimement  les  parties; 

3“  Dangers  de  l’opération. 

Nous  reconnaissonsl’importancedecesobjections;  mais  il  en  estdeux 
qui  n’ont  pas  de  valeur  pour  nous.  Nous  croyons  que,  dans  bon 
nombre  de  cas,  on  peut  déterminer  la  nature  et  le  siège  de  l’obstacle 
et  que  le  dégagement  des  parties  invaginées  est  très  aisé  ; nous  pensons 
en  conséquence  que,  le  diagnostic  de  l’invagination  étant  clairement 
établi  par  lessymptômes  que  nous  avons  indiqués,  il  ne  faut  pas  hé- 
siter, après  avoir  pendant  trois  ou  quatre  jours  employé  le  traitement 
médical  et  fait  en  outre  plusieurs  essais  d’insufflation , il  ne  faut  pas 
hésiter,  disons-nous,  à pratiquer  la  gastrotomie.  Reste,  il  est  vrai,  la 
troisième  objection,  la  gravité  de  l’opération  ; mais  ce  ne  doit  pas  être 
un  motif  d'abstention  ; en  cas  pareil,  melius  anceps  remedium  quam 
nuHum. 

Il  ne  nous  appartient  pas  de  tracer  le  procédé  opératoire.  Nous  nous 
bornerons  à donner  le  conseil  de  pratiquer  l’incision  dans  le  flanc  droit, 

(1)  Aoc.dt.,p.  48,46. 

(2)  Loc.  aï.,  p,  57  et  61. 


tube  gastuo-intestinal. 

çl'allor  ù la  reclierclie  du  vectum  dans  le  bassin,  ,1e  s’assurer  si  ee, 
nuesbn  n’est  pas  .liston, lu  à sa  partie  supériou,;  ,d  drEZlor  t 

dégagé.  «""l'Iélenient 

Traitement  de  la  secomtc période  et  ses  consétjuences.  — Au  moulent 
OU  la  crise  se  déclaré,  les  enfants  doivent  être  tenus  à une  diète  sévère 
et  a un  repos  abso  u.  Il  est  très  important  de  ne  pas  céder  à leurs  ca- 
pi  ices  et  de  ne  pas  leur  accorder  prématurément  une  alimentation  fiu’ils 
so  .citent  a grands  cris  La  mort  a été  dans  quelques  cas  le  résultat  de 
cette  imprudence.  Les  aliments  prescrits  seront  d’une  facile  digestion 
et  donnes  en  petite  quantité.  ° 


Art,  VIII.  — Résumé. 

f.  L invagination  est  dans  l’enfance  une  maladie  qui,  sans  être  très  fré- 
quente, mérite  cependant  plus  d’importance  que  ne  lui  en  ont  accordé 
les  pœdiatres, 

A l’exception  de  quelques  observations  éparses  dans  les  journaux 
.scientifiques  et  des  notes  publiées  par  les  docteurs  Jahn,  Dœpp,  Burns, 
Billard  et  Gorham,  on  ne  trouve  dans  la  science  aucun  document  de 
quelque  valeur  sur  la  maladie  qui  nous  occupe,  et  même  parmi  les 
travaux  que  nous  venons  d’énumérer  celui  du  docteur  Gorham  est  le 
seul  qui  mérite  d’être  mentionné. 

L’invagination  se  présente  sous  deux  formes,  l’une  latente,  l’autre 
apparente.  La  première  espèce,  beaucoup  plus  fréquente  que  l’autre, 
prend  naissance  pendant  1 agonie  et  siège  dans  l’intestin  grêle;  la  se- 
conde constitue  une  maladie  bien  caractérisée  et  occupe  presque  tou- 
jours le  gros  intestin  dans  la  première  enfance  ; tantôt  cet  organe,  tantôt 
1 intestin  grêle  dans  la  seconde  enfance.  Le  lieu  d’élection  de  l’invagi- 
nation, dans  la  première  enfance,  trouve  son  explication  dans  des  con- 
ditions physiologiques  et  anatomiques  spéciales  à cet  âge. 

L invagination  du  gros  intestin  dans  la  première  enfance  est  carac- 
térisée par  des  vomissements  incessants,  très  rarement  stercoraux,  de 
petites  selles  muqueuses  striées  de  sang,  ou  une  véritable  entérorrhagie. 
Le  ventre  conserve  sa  forme,  ou  bien,  à une  période  en  général  assez 
avancée,  on  perçoit  une  tumeur  dans  l’un  des  flancs  ou  à l’hypogastre. 
La  soit  est  peu  vivo;  le  pouls  est  fréquent,  sans  chaleur  à la  peau; 

1 anxiété,  l’angoisse,  les  cris  existent  fréquemment  ; l’assoupissement 
ou  le  coma,  l’éclampsie  sont  plus  rares.  Le  faciès  est  altéré,  les  forces 
sont  déprimées,  mais  l’amaigrissement  est  peu  marqué. 

Le  début  est  tantôt  soudain,  tantôt  précédé  pendant  plusieurs  jours 
ou  plusieurs  semaines  d’un  dérangement  des  voies  digestives. 

La  maladie  dans  les  cas  malheureux  ne  dépasse  pas,  en  général,  le 
cinquième  jour,  et  se  termine  quelquefois  le  troisième  ; dans  les  cas 
favorables,  elle  peut  se  terminer  en  trente-six  heuresou  en  quatre  jours. 

La  terminaison  la  plus  ordinaire  est  la  mort,  Quand  la  guérison  a 
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lieu,  c’est  par  suite  du  dégagement  de  la  portion  invaginée  et  presque 
jamais  de  son  élimination. 

Dans  la  seconde  enfance,  les  vomissements  existent,  et  Souvent  ils 
sont  stercoraux;  le  ballonnement  du  ventre  est  plus  marqué,  la  tu- 
meur rare,  la  constipation  habituelle;  les  douleurs  abdominales  sont 
vives,  la  fièvre  est  intense.  L’apparence  de  la  maladie  est  péritonéale. 

La  durée  est  plus  longue. 

La  terminaison  est  la  mort,  ou  bien  la  guérison  à la  suite  de  l’éli- 
mination d’une  portion  plus  ou  moins  considérable  de  l’intestin  grêle 
ou  du  gros  intestin. 

L’invagination  dans  la  première  enfance  peut  être,  et  a en  effet  été 
confondue  avec  le  ramollissement  de  l’estomac  (entérite  cholériforme), 
l’entérorrhagie,  la  dyssenterie;  et  dans  la  seconde  enfance  avec  diffé- 
rentes espèces  d’étranglement  interne  et  la  péritonite.  La  connaissance 
des  symptômes  sus-indiqués  mettra  le  plus  souvent  le  praticien  à l’abri 
de  l’erreur. 

L’invagination  est  plus  grave  dans  la  première  enfance.  Son  siège 
dans  le  gros  intestin,  la  rapidité  de  sa  marche,  l’extrême  rareté,  sinon 
l’impossibilité  de  la  terminaison  par  élimination , et  les  complications 
cérébrales  en  sont  la  cause. 

L’invagination  est  plus  fréquente  dans  la  première  année  qu’à  toute 
autre  époque  de  l’enfance,  plus  chez  les  garçons  que  chez  les  fdles  ; une 
mauvaise  hygiène  alimentaire  et  l’entérite  sont  des,  causes  tantôt’ pré- 
disposantes, tantôt  occasionnelles.  Dans  quelques  cas  rares,  on  a pu 
attribuer  la  maladie  à une  violence  extérieure. 

Le  traitement  est  préservatif  ou  curatif.  Le  premier  est  tout  entier 
dans  une  bonne  hygiène  alimentaire;  le  second  est  médical,  méca- 
nique ou  chirurgical.  Le  traitement  médical  consiste  dans  l’emploi  sage- 
ment combiné  des  antiphlogistiques,  des  évacuants  et  des  narcotiques. 
Le  traitement  mécanique  repose  sur  trois  procédés  différents:  le  ca- 
thétérisme de  l’intestin,  l’insufflation,  l’injection  forcée  de  l’eau.  Le 
traitement  chirurgical  consiste  dans  la  gastrotomie;  il  ne  faut  pas  hé- 
siter à pratiquer  cette  opération  quand  le  traitement  médical  ou  mé- 
canique a échoué  et  avant  que  la  maladie  ait  fait  de  trop  grands 
progrès.  ° 
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errata. 


Page  819,  note  deuxième  ligne,  au  lien  de;po(»j,u,  le  recto,  lieezi  „ro- 

Uipsus  par  le  rectum.  ^ 

Page  821,  Dole,  dernière  ligne,  au  lieu  de:  le  diagnosticle  plus  compM 
lisez  . le  diagnostic  le  plus  probable.  ’ 
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